Vergleichende Beurteilung verschiedener echokardiographischer und elektrokardiographischer Parameter zur Vorhersage der Erholung der linksventrikulären Funktion bei Patienten mit akutem St-Hebungsinfarkt by Schmidt-Wilcke, Markus Philipp
 - 1 -  
 
 
 
 
Vergleichende Beurteilung verschiedener echokardiographischer und 
elektrokardiographischer Parameter zur Vorhersage der Erholung der 
linksventrikulären Funktion bei Patienten mit akutem St-Hebungsinfarkt 
 
 
 
Von der Medizinischen Fakultät 
 der Rheinisch-Westfälischen Technischen Hochschule Aachen  
zur Erlangung des akademischen Grades eines Doktors der Medizin genehmigte Dissertation 
 
 
vorgelegt von 
 
Markus Philipp Schmidt-Wilcke 
 
aus 
 
Münster 
 
 
 
Berichter:   Privatdozent Dr. med. Wolfgang Lepper 
Universitätsprofessor Dr. med. Rüdiger Autschbach 
 
 
 
 
Tag der mündlichen Prüfung: 20. November 2008 
 
Diese Dissertation ist auf den Internetseiten der Hochschulbibliothek online verfügbar. 
 
 
 
 - 2 -  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Meinen geliebten Eltern 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 - 2 -  
INHALTSVERZEICHNIS 
 
I. EINLEITUNG......................................................................................................................................... 1 
1.1 HINTERGRUND ................................................................................................................................... 1 
1.2 PHYSIKALISCHE UND CHEMISCHE EIGENSCHAFTEN DER ULTRASCHALLKONTRASTMITTEL................ 4 
1.2.1 Rechtsherzkontrastmittel und Ihre Anwendung ......................................................................... 5 
1.2.2 Linksherzkontrastmittel und Ihre Anwendung ........................................................................... 5 
1.2.3 Indikation zur Echokardiographie mit Kontrastmittelapplikation............................................. 7 
1.3 DAS NICHT-LINEARE VERHALTEN VON MIKROBLÄSCHEN.................................................................. 8 
1.4 ULTRASCHALLTECHNIK.................................................................................................................... 10 
1.4.1 Harmonic imaging ................................................................................................................... 10 
1.4.2 Intermittent Imaging/Triggered Imaging................................................................................. 11 
1.4.3 Power Modulation Imaging ..................................................................................................... 12 
1.5 DAS ELEKTROKARDIOGRAMM.......................................................................................................... 14 
1.6 ZIELSETZUNG UND FRAGESTELLUNG DER ARBEIT ........................................................................... 15 
II. PATIENTEN UND METHODIK...................................................................................................... 17 
2.1 EIN- UND AUSSCHLUSSKRITERIEN.................................................................................................... 17 
2.2 STUDIENABLAUF .............................................................................................................................. 17 
2.3 GERÄTE UND UNTERSUCHUNG ......................................................................................................... 18 
2.3.1 Kontrastechokardiographie und verwendetes Kontrastmittel.................................................. 18 
2.4 FESTLEGUNG DER MYOKARD SEGMENTE - 16 SEGMENT MODELL ................................................... 20 
2.4.1 Vier Kammerblick.................................................................................................................... 20 
2.4.2 Zwei Kammerblick ................................................................................................................... 21 
2.4.3 Drei Kammerblick (apikale lange Achse)................................................................................ 21 
2.5 REGIONALE FUNKTIONSANALYSEN .................................................................................................. 21 
2.6 BERECHNUNG DER LINKSVENTRIKULÄREN VOLUMINA.................................................................... 22 
2.7 BESTIMMUNG DER EJEKTIONSFRAKTION.......................................................................................... 23 
2.8 BESTIMMUNG DER PERFUSION ......................................................................................................... 24 
2.9 ZWEI-D-ECHOKARDIOGRAPHIE (FOLLOW UP) ................................................................................. 24 
2.10 KORONARANGIOGRAPHISCHE UNTERSUCHUNG UND PTCA........................................................... 25 
2.10.1 Blushgrade............................................................................................................................. 25 
2.11 EKG............................................................................................................................................... 26 
2.12 STATISTISCHE METHODEN ............................................................................................................. 26 
III. ERGEBNISSE.................................................................................................................................... 28 
3.1 DEMOGRAPHISCHE DATEN ............................................................................................................... 28 
3.2 KARDIALES RISIKOPROFIL................................................................................................................ 28 
3.3 HERZINFARKTLOKALISATION........................................................................................................... 29 
3.4  PTCA UND GEFÄßSTATUS ............................................................................................................... 29 
3.5 PRAE- UND POSTINTERVENTIONELLES EKG NACH INFARKT ............................................................ 30 
3.6 KONTRASTECHOKARDIOGRAPHIE (ERSTUNTERSUCHUNG) ............................................................... 31 
3.7 NACHBEHANDLUNG ......................................................................................................................... 32 
3.8 KONTROLLUNTERSUCHUNG (FOLLOW UP)....................................................................................... 32 
3.9 PARAMETER DER LINKSVENTRIKULÄREN FUNKTION, PERFUSION MITTELS 
KONTRASTECHOKARDIOGRAPHIE SOWIE ELEKTROKARDIOGRAPHISCHE PARAMETER BEI DER ERSTEN 
UNTERSUCHUNG .................................................................................................................................... 33 
3.9.1 High MI Ultraharmonic Imaging ............................................................................................ 33 
3.9.2 Low MI Modulation Imaging................................................................................................... 37 
3.10 ZUSAMMENHANG ZWISCHEN DEN NACH PTCA ERMITTELTEN EKG-PARAMETERN UND WERTEN 
DER LINKSVENTRIKULÄREN FUNKTION BEI ERSTUNTERSUCHUNG ......................................................... 40 
3.10.1 Höchste ST-Hebung nach PTCA............................................................................................ 40 
3.10.2 Summe der ST-Hebungen nach PTCA ................................................................................... 43 
3.11 PROGNOSTISCHE AUSSAGEKRAFT DES GPSI-WERTES NACH INFARKT HINSICHTLICH EINER 
WIEDERERHOLUNG DER LINKSVENTRIKULÄREN EJEKTIONSFRAKTION (EF 2) UND DER WANDBEWEGUNG 
(WMSI 2) NACH INFARKT ...................................................................................................................... 45 
3.12 PROGNOSTISCHE AUSSAGEKRAFT DES PDPSI 1-WERTES NACH INFARKT HINSICHTLICH EINER 
WIEDERERHOLUNG DER LINKSVENTRIKULÄREN EJEKTIONS-FRAKTION (EF 2) UND DER 
WANDBEWEGUNG BEI DER ZEITLICH VERSETZTEN UNTERSUCHUNG...................................................... 49 
3.13 VORHERSAGE EINES REMODELLINGS MITTELS ECHOKONTRASTECHOKARDIO-GRAPHIE ................ 53 
 - 2 -  
3.14 VERGLEICHE DER BEIDEN ECHOKONTRASTMITTELMETHODEN HINSICHTLICH DER ERHOLUNG DER 
LINKSVENTRIKULÄREN FUNKTION ......................................................................................................... 56 
3.14.1 Vergleich zwischen GSPI und PDPSI hinsichtlich einer linksventrikulären Ejektionfraktion  
≥ 53 % beim Follow-Up ................................................................................................................... 56 
3.14.2 Vergleich zwischen GSPI und PMPSI hinsichtlich eines WMSI > 1,5 beim Follow-Up ....... 57 
3.15 VORHERSAGE HINSICHTLICH DER ERHOLUNG DER LINKSVENTRIKULÄREN FUNKTION UND DER 
ENTWICKLUNG EINES REMODELLINGS MITTELS NACH PTCA BESTIMMTER EKG-PARAMETER............. 58 
3.15.1 Höchste ST-Hebung nach Infarkt (Stmaxpost)....................................................................... 59 
3.15.2 Stsumpost ............................................................................................................................... 61 
IV. DISKUSSION..................................................................................................................................... 64 
4.1 INTERPRETATION UND DISKUSSION DER AUSGEWERTETEN DATEN .................................................. 64 
4.2 SCHWACHPUNKTE DER STUDIE......................................................................................................... 73 
4.3 GENERELLE FEHLERQUELLEN UND SCHWACHPUNKTE DER KONTRASTECHOKARDIOGRAPHIE......... 74 
4.4 ZUKÜNFTIGE ENTWICKLUNGEN ....................................................................................................... 76 
V. ZUSAMMENFASSUNG..................................................................................................................... 77 
ANHANG.................................................................................................................................................. 80 
LITERATURVERZEICHNIS ................................................................................................................ 84 
DANKSAGUNG....................................................................................................................................... 88 
ERKLÄRUNG ZUR DATENAUFBEWAHRUNG .............................................................................. 89 
LEBENSLAUF ......................................................................................................................................... 90 
 
 - 3 -  
Abkürzungsverzeichnis 
 
ACC    American College of Cardiology 
AHA    American Heart Association 
AMI    akuter Myokardinfarkt 
BMI    Body-Mass-Index 
bzw.    beziehungsweise  
CCS    Canadian Cardiovascular Society 
2D    zweidimensional 
EF 1    Ejektionsfraktion (Erstuntersuchung) 
EF 2    Ejektionsfraktion (Zweituntersuchung) 
EKG    Elektrokardiogramm 
Follow-UP   echokardiographische Zweituntersuchung 
GMSI 1   Wandbewegungsindex (Erstuntersuchung) 
GMSI 2   Wandbewegungsindex (Zweituntersuchung) 
GPSI 1   Grey-Scale-Perfusion-Index (Erstuntersuchung) 
GPSI 2   Grey-Scale-Perfusion-Index (Zweituntersuchung) 
h    Stunde 
KG    Körpergewicht 
kg    Kilogramm 
KHK    koronare Herzerkrankung 
KM    Kontrastmittel 
LAD    left anterior descendens artery 
LVEDV   linksventrikuläres enddiastolisches Volumen 
LVESV   linksventrikuläres endsystolisches Volumen 
MCE    Myokardkonstrastechokardiographie 
MHz    Megaherz 
MI    Myokardinfarkt 
ml    Milliliter 
MO    Magnetoptische Platte 
MI    Mechanischer Index 
Min    Minuten 
μg    Mikrogramm 
NSTEMI   Nicht-St-Hebungsinfarkt 
NYHA   New York Heart Association 
PDPSI 1   Power-Modulation-Perfusion-Score- Index 
(Erstuntersuchung) 
PDPSI 2   Power-Modulation-Perfusion-Score- Index 
(Zweituntersuchung) 
PTCA    Perkutane transluminale Koronarangiographie 
RCA    rechtes Koronargefäß 
RCX    Ramus Circumflexus 
RIVA     Ramus interventrikularis anterior 
STEMI   St-Hebungsinfarkt 
STmax   höchste St-Hebung im EKG nach Intervention 
Stsumpost   Summe aller St-Hebungen im EKG nach Intervention 
VHS    Video-Home-System 
WBST    Wandbewegungsstörungen 
WMSI 1   Wandbewegungsindex (Erstuntersuchung) 
WMSI 2   Wandbewegungsindex (Zweituntersuchung) 
 - 1 -  
I. Einleitung 
1.1 Hintergrund 
 
Auch Anfang des neuen Jahrhunderts stellen die kardiovaskulären Krankheiten die 
Hauptursache von Morbidität und Mortalität in unserer Gesellschaft dar. Insbesondere 
der akute Herzinfarkt, der in 80% auf einen thrombotischen Verschluss einer 
Koronararterie durch Ruptur eines atheromathösen Plaques bei vorbestehender 
stenosierender Atheromatose beruht [1], rangiert bei den häufigsten Todesursachen in 
Deutschland nach der ischämischen Herzkrankheit auf Platz 2 und forderte im Jahre 
2005 bei fast 61100 Menschen das Leben [2]. 
Verantwortlich für die Entstehung eines atherosklerotischen Plaques werden dabei 
Risikofaktoren wie Hypercholesterinämie [3], arterielle Hypertonie [4], Nikotinabusus 
[5], Adipositas [6], Alter und Diabetes mellitus [7] gemacht: Durch eine Dysfunktion 
der gefäßauskleidenden Endothelschicht kommt es zu einer erhöhten Permeabilität der 
Endothelschicht, Apoptose und Abweichungen der Adhäsiosmoleküle innerhalb der 
epikardialen Gefäßwände. Diese Veränderungen führen wiederum zu einer gesteigerten 
Adhäsion von Trombozyten und zu einer Invasion von Entzündungszellen mit 
anschließender Migration und Proliferation von Gefäßmuskelzellen, wodurch dann ein 
erst stabiler Plaque entsteht, welcher aber rupturieren kann und dadurch über eine 
Aktivierung der Gerinnungskaskade einen Thrombus entstehen lassen kann [8]. 
Der akute Herzinfarkt wird durch den Nachweis des Unterganges von Myokardzellen 
definiert [9]. Dabei werden zelluläre Marker wie z.B. die Troponine bestimmt, die aus 
nekrotischen, myokardialem Gewebe freigesetzt werden und zusammen entweder mit 
infarkttypischen EKG-Verändeungen oder mit typischer Angina pectoris zu der 
Diagnose des akuten Herzinfarktes führen. 
Es werden der Nicht-St-Hebungs-Myokardinfarkt (NSTEMI) (mit Troponin-Anstieg 
und ohne transmurale Ischämiezeichen im EKG) und der St-Hebungs-Myokardinfarkt 
(mit Troponin Anstieg und mit transmuralen Ischämiezeichen im EKG) unterschieden. 
Der NSTEMI ist auf die Ausschwemmung von kleinstem thrombotischen Material eines 
atheriosklerotisch rupturierten Plaques in die hintergeschaltete Mikrostrombahn und der 
Freisetzung von regional vasokonstringierenden Substanzen zurückzuführen, welche 
eine Verlegung kleinerer Kapillaren mit anschließendem Untergang von regionalem 
Gewebe zur Folge haben. Dabei sind im Gegensatz zum St-Hebungsinfarkt aber 
zumeist nicht alle Wandschichten des Herzens betroffen. 
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Der transmurale Infarkt, auch als St-Hebungsinfarkt (STEMI) benannt, zeichnet sich 
durch den progredienten thrombotischen Verschluss eines der epikardialen Gefäße aus. 
Dadurch kommt es zu einem erheblich reduzierten oder nicht vorhandenen Blutfluss mit 
einer dadurch ischämisch verursachten Nekrose aller Wandschichten. Dabei zeigt das 
Endokard, aufgrund seiner erhöhten Empfindlichkeit gegenüber einem 
Sauerstoffmangel, als erstes Gewebe im Herzen einen Untergang von Zellen [10].  
Diese Nekrosezone breitet sich dann mit fortschreitender Verweildauer der 
Gefäßokklussion ähnlich einer Welle von endo- nach epikardial aus [11]. Dabei zeigt 
sich, dass zuerst die Myozten während der Ischämiephase nekrotisch werden und der 
Untergang des mikrovaskulären Netzwerkes erst in einem zeitlich versetzten Abstand 
eintritt [12], [13]. 
Infarktgröße und –lokalisation richten sich also zum einen nach der Zeitdauer der 
Ischämie und zum anderen nach dem Versorgungsgebiet der betroffenen Arterie. 
Darüber hinaus hängt die Infarktgröße aber auch davon ab, inwieweit eine kollaterale 
Gefäßversorgung vorhanden ist, über die das betroffene Gebiet zusätzlich versorgt wird. 
Da bei dem STEMI auch die äußeren Wandschichten mit betroffen sein können, kommt 
es zu einer Darstellung eines Verletzungsstroms in Form einer St-Hebung innerhalb 
eines EKGs. Die St-Hebungen geben dabei nicht nur Hinweise auf das Ausmaß und die 
Lokalisation des Infarktes, sondern es lassen sich auch durch ihren Verbleib und die 
Höhe einer St-Hebung nach therapeutischen Maßnahmen gewisse prognostische 
Aussagen hinsichtlich einer weiteren Erholung treffen [14], [15], [16], [17], [18]. 
Ziel einer adäquaten Therapie des AMI muss es primär sein, das weitere 
Thrombuswachstum zu verhindern bzw. die schnelle, komplette, stabile und langfristige 
Wiedereröffnung des Koronargefäßes zu erreichen. Damit soll durch Verhinderung 
eines weiteren Anwachsens des Myokardverlustes eine eventuell eingeschränkte 
ventrikuläre Funktion wiederherstellt und eine Vermeidung von Komplikationen wie 
z.B. Rhythmusstörungen erreicht werden, wodurch die Prognose des Patienten 
entscheidend verbessert werden kann.  
Mit Hilfe einer Reperfusionstherapie, der medikamentösen Lyse oder der mechanischen 
Gefäßeröffnung mit Hilfe der PTCA, konnte in den letzten 15 Jahren eine deutliche 
Verbesserung der Überlebensraten gegenüber nicht behandelten Patienten erreicht 
werden. Der therapeutische Erfolg im Sinne der „open-artery-hypothesis“ wurde daher 
anhand der Offenheitsrate eines epikardialen Gefäßes festgemacht [19].  
Dabei zeigten neuere Studien wiederum, die beiden Reperfusionstherapien 
vergleichend, dass die invasive PTCA gegenüber der Lyse eine niedrigere 
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Mortalitätsrate hat, was wohl auf die geringere Reokklusionsrate der Gefäße und auf das 
geringere Blutungsrisiko zurückzuführen ist [20], [21]. Außerdem ermöglicht die PTCA 
einen zusätzlichen und frühzeitigen Kenntnisgewinn über den gesamten Koronarstatus 
des Herzens, was gerade bei der koronaren Mehrgefäßkrankheit einen Vorteil schaffen 
kann, um ein Reinfarktrisiko zu senken [22]. 
In den letzten Jahren konnte jedoch auch aufgezeigt werden, dass der therapeutische 
Erfolg offensichtlich nicht nur davon abhängt, inwieweit eine Wiederherstellung des 
epikardialen Blutflusses nach einem Infarkt erfolgte. Als ein Parameter für die 
Offenheitsrate wurde hier traditionell der sogenannte TIMI (Thrombolysis In 
Myokardial Infarction flow grade) bestimmt. So wurde festgestellt, dass ca. 25% der 
Patienten, die auf epikardialer Ebene erfolgreich behandelt wurden, dem entsprechend 
einem TIMI Grad III zugeordnet wurden, trotzdem eine reduzierte Perfusion innerhalb 
des Mikrozirkulation aufwiesen (Lack of myocardial perfusion) [23], womit auch eine 
deutlich erhöhte Sterberate bei diesen Patienten verbunden war[23], [24], [25], [26]. Der 
Mechanismus dieses sogenannten „No Reflow“ - Phänomens beruht vermutlich auf der 
Verschleppung von Mikroemboli, Entstehung kleinster Thromben, mikrovaskulären 
Spasmen, Bildung von freien Radikalen, einem Verschlusses durch neutrophile 
Granulozyten oder der Bildung von Ödemen auf Ebene der Mikrozirkulation während 
der Rekanalisationsphase von Gefäßen [27], [28]. 
Daraus wurde ersichtlich, dass der Hypothese des „offenen Gefäßes“ nur bedingt als 
richtig angesehen werden kann, da sie nur den Status eines epikardialen Gefäßes 
beurteilt, aber nicht die Perfusion der tiefer liegenden Gewebsabschnitte mit einbezieht 
[24]. 
Für die Praxis hat sich daraus ergeben, dass das Ziel einer optimalen Refusionstherapie 
nicht nur die Wiedereröffnung eines verschlossenen Infarktgefäßes, sondern auch die 
Perfusion innerhalb der Mikrozikurkation gewährleistet sein muss. 
Eine Möglichkeit noch während einer PTCA die Mikrozikulation innerhalb eines 
Infarktareals darzustellen bzw. zu analysieren, ist die angiographische Kontrastierung 
des Mikrogefäßystems nach Injektion von Röntgenkontrastmittel über einen 
eingeführten Katheter. Mit Hilfe des so genanten Blushgrades können somit bestehende 
Kontrastierungsdefekte als Ausdruck einer gestörten Mirkozirkulation auf 
mikrovaskulärer Ebene in unterschiedliche Schweregrade eingeteilt werden [29]. 
Als eine weitere, aber nicht invasive Methode, um die Mikrozirkulation und somit die 
Vitalität von Gewebe innerhalb einer Herzwand zu objektivieren, ist die intravenöse 
Kontrastechokardiographie vorgeschlagen worden [30]. Sie und ihre 
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Weiterentwicklungen stellen eine Möglichkeit dar, mit welcher es einem Untersucher 
ermöglicht wird, neben einer verbesserten Darstellung der Herzmorphologie und einer 
besseren Visualisierung der Wandbewegungen gegenüber der herkömmlichen 2-
dimensionalen Echokardiographie, zeitnah und bettseitig Informationen über die 
myokardiale Perfusion, das regionale Blutvolumen und die regionale 
Flussgeschwindigkeit des Blutes zu erlangen [28], [31]. So kann nekrotisches Gewebe 
und die daraus entstehende spätere Narbe als fixer Defekt dargestellt werden, da in dem 
betreffenden Gewebe das mikrovaskuläre Netzwerk irreversibel zerstört wurde [32]. 
Auf der anderen Seite kann so auch in seiner Funktion noch eingeschränktes, aber 
reperfundiertes und vitales Gewebe, das sogenannte „stunned myocard“, identifiziert 
werden [33].  
Diese Methode kann unter anderen dazu verwendet werden, um nach einer 
Katheterinterventition bei einem akuten Herzinfarkt, Aussagen  treffen zu können, in 
wie weit weitere invasive oder medikamentöse Maßnahmen zum Tragen kommen 
müssen oder wie es sich mit der Prognose hinsichtlich der kontraktilen Reserve des 
Herzens verhält [34].  
1.2 Physikalische und chemische Eigenschaften der 
Ultraschallkontrastmittel 
 
Die Geschichte der Ultraschallkontrastmittel (USKM) in der Sonographie beginnt schon 
mit Anfang der 60iger Jahre, als der Kardiologe Joyner echokardiographische 
Untersuchungen mit Injektionen von Kochsalzlösungen über einen Katheter in die 
Aortenwurzel durchführte. Dabei beobachtete er zum ersten Mal während der Injektion 
eine Signalverstärkung in der M-Mode-Darstellung, was 1968 dann durch Gramiak und 
Shah auf kleinste, hoch reflexive Luftbläschen in der injizierten Flüssigkeit 
zurückgeführt wurde [35]. 
Dabei erklärt sich diese reflexive Eigenschaft der Luftbläschen wie folgt:  
Ein Ultraschallbild setzt sich aus reflektierten Echos zusammen, die entstehen, wenn 
eine Schallwelle auf Grenzflächen verschiedener Materialien oder Gewebe trifft. Dabei 
gilt, dass das im Bild dargestellte Signal umso intensiver ist, je stärker die Reflexion der 
Ultraschallwelle an der Grenzfläche stattfindet. Die Reflexion hängt dabei insbesondere 
von den akustischen Impedanzen der beschallten Materialien ab. Diese ist definiert als 
das Produkt der Schallgeschwindigkeit in diesem Material und dessen physikalischer 
Dichte. Das Maß der Reflexion an der Grenzflächen und damit die Intensität des Signals 
ist abhängig vom Impedanzunterschied der beiden angrenzenden Materialien: Nimmt 
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der Impedanzunterschied zu, so ist auch eine Zunahme der Signalverstärkung zu 
erwarten, da die Amplitude des Wellenanteils, der über die Grenzflächen hinaus in tiefer 
gelegene Gewebe oder Schichten eindringt, abnimmt und es zu einer größeren 
Reflexion kommt. 
So ist auch das Phänomen erklärbar, dass eine größere Menge von Gasen, z.B. in Form 
von Darmgasen, eine Beurteilbarkeit von tieferen Schichten mit Hilfe der Sonographie 
nicht zulassen, da ein hoher Impedanzunterschied zwischen Luft (und anderen Gasen) 
und Wasser bzw. Weichteilgeweben besteht.  
Dieses Prinzip spiegelt sich auch bei der Verwendung von Mikrobläschen innerhalb des 
Blutpools wieder: Durch die Erzeugung eines höheren Impedanzunterschieds gelingt 
eine verbesserte Signalverstärkung, wobei schon geringste Mengen ausreichen, um 
einen sichtbaren Kontrast im Blutpool zu erzeugen [36], [37]. 
1.2.1 Rechtsherzkontrastmittel und Ihre Anwendung 
 
In der Echokardiographie werden seit Anfang der 70iger Jahre geschüttelte 
Trägerlösungen bestehend aus Kochsalzlösungen, 5%iger Dextroselösung, Hydrogen 
Peroxid oder Indozyanin Grün intravenös verabreicht, wodurch es mit Hilfe der 
enthaltenen Luftbläschen zu einer Signalverstärkung im rechten Vorhof und rechter 
Herzkammer kam [38], [39]. Rechtsherzkontrastmittel finden in der zweidimensionalen 
Echokardiographie auch heute noch Anwendung und eignen sich besonders zur 
Beurteilung von kardialen Rechts-Links Shunts, bei denen ein Übertritt von Bläschen, 
und folglich Blut, in das linke Herz dargestellt werden kann. Wegen der fehlenden 
Lungendurchgängigkeit, ihrer zu kurzen Halbwertzeit und ihrer zu geringen Stabilität ist 
eine Beurteilbarkeit des linken Herzens aber nicht möglich [40]. 
1.2.2 Linksherzkontrastmittel und Ihre Anwendung 
 
Das Problem der Darstellbarkeit des linken Herzens konnte mit der Entwicklung und 
Zulassung von lungengängigen Mikrobläschen-Kontrastmittel in den 90iger Jahren 
gelöst werden. Die Lungendurchlässigkeit konnte durch den Einsatz von den Bläschen 
umgebenden dünnen Hüllen erreicht werden, bei denen es sich meistens um dünne 
Surfactant-Membranen oder aus Albumin oder Polymeren enthaltenen Kapseln handelt. 
Einen entscheidenden Beitrag leistete hierfür Feinstein et al im Jahre 1984, als es ihnen 
gelang, mit Hilfe der „Sonification“ Luftbläschen, die von einer Albuminschicht 
umgeben waren, zu entwickeln und somit eine Lungenpassierbarkeit eines 
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Kontrastmittels zu erreichen [41], [42]. Der Nachteil dieses Kontrastmittels, welches 
1992 als Albunex® [43] zugelassen wurde, war es aber, dass aufgrund der hohen 
Löslichkeit von Luft ein schnelles Abdiffundieren derselbigen aus den Bläschen 
zustande kam, woraus wiederum eine deutliche Abnahme der Ultraschallintensität 
resultierte. 
Dieses Problem konnte durch die Entwicklung von Ultraschallkontrastmitteln der 2. 
Generation gelöst werden. Durch die Verwendung von neuen Gasen anstatt von Luft 
innerhalb der Hüllen wurde eine höhere Stabilität erreicht. Hierbei kam insbesondere 
den Perfluorcarbongasen eine größere Bedeutung zu, da sie im Gegensatz zur Luft nicht 
wasserlöslich sind und somit wiederum ein schnelles Abdiffundieren des 
„Bläscheninhaltes“ verhindert werden kann [44], [45].  
 
In der folgenden Tabelle ist eine Übersicht über die heutzutage verwendeten 
Kontrastmittel mit ihren verschiedenen Zusammensetzungen dargestellt: 
 
Tab. 1: Auflistung von Linksherzkontrastmitteln 
Name Gas Hülle Entwicklungsstatus 
Echovist Luft Galaktosematrix Echokardiographie in einigen 
europäischen Ländern 
Definity Schwefelhexafluorid Liposomen Zugelassen für Echokardio-
graphie (Verbesserung der 
Endokarderkennbarkeit) in 
Nordamerika und Europa 
(Luminity) 
Levovist Luft Palmitinsäure Zugelassen in 70 Ländern 
Optison Perfluoropropan Albumin  Zugelassen für Echokardio-
graphie (Verbesserung der 
Endokarderkennbarkeit) in EU 
und Nordamerika 
SonoVue Schwefelhexafluorid Phospholipid Verfügbar in EU (Verbesserung 
der Endokarderkennbarkeit), 
nicht USA 
 
Diese neu entwickelten Mikrobläschen liegen insgesamt bei einem Durchmesser von ca. 
2-7 μm und sind damit kleiner als Erythrozyten (10 μm). Somit ist folglich die Gefahr 
einer Embolisation nicht gegeben. Mikrobläschen zeigen ähnliche rheologische 
Eigenschaften wie Erythrozyten, verteilen sich gleichmäßig innerhalb des Blutpools, 
bewegen sich mit einer Geschwindigkeit von ungefähr 1mm/s [46] durch Kapillaren 
und diffundieren nicht ins extrazelluläre Kompartiment [47], [48]. Das Wissen um diese 
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Eigenschaften trug dazu bei, dass die Ultraschallkontrastmittel nicht nur für eine 
verbesserte Beurteilung der Morphologie des linken Herzens Verwendung fanden, 
sondern auch für eine Erfassung der Perfusion innerhalb des Organs interessant wurden 
[45], [49], [50]. 
Eine Ausnahme bilden dabei die sogenannten Desposit-Tracer. Dies sind 
Mikrobläschen der 2. Generation mit einem größeren Durchmesser, die gegenüber den 
Erythrozyten veränderte rheologische Eigenschaften haben und so für die Beurteilung 
z.B. der Flussgeschwindigkeit nicht eingesetzt werden können. Dafür zeigen sie aber 
aufgrund ihrer physikalischen Eigenschaften eine längere und intensivere 
Kontrastmittelanfärbung, was sie bei der Darstellung der Perfusion eines Organs 
wichtig macht. 
Die Elimination von Mikrobläschen erfolgt über die Abatmung der Gase und der 
Metabolisation der Hüllmembranen in der Leber. 
1.2.3 Indikation zur Echokardiographie mit Kontrastmittelapplikation 
 
Nicht lungengängige Rechtsherzkontrastmittel (Echovist®): 
? Quantifizierung von Klappenregurgitationen des rechten Herzens  
? Quantifizierung von atrialen und pulmonalen Shunts oder  
? komplexe kongenitale Herzerkrankungen mit Rechtsherzbeteiligung  
 
Lungengängige Linksherzkontratmittel (Optison®, Sono Vue®, Levovist®, 
Luminity®): 
? Quantifizierung von Klappeneregurgitationen 
? Bestimmung der globalen/regionalen LV-Funktion und Abgrenzung des 
Endokards bei suboptimaler Bildqualität 
? Bestimmung der koronaren Flussreserve kontrastverstärkter Doppler-
Echokardiographie 
? Ausschluß linkskardialer Thromben bei apikalen Abschattungsphänomenen 
? Beurteilung von Wandbewegungsstörungen bei der Stressechokardiographie und 
? Beurteilung der Myokardperfusion 
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1.3 Das nicht-lineare Verhalten von Mikrobläschen 
 
Die oben beschriebene signalverstärkende Eigenschaft der Mikrobläschen ist aber nicht 
nur auf eine Vergrößerung des Impedanzunterschieds, sondern auch auf die Ausnutzung 
des besonderen physikalischen Verhaltens der Bläschen, besonders dem nicht- linearen, 
in ihrem akustischen Feld zurückzuführen [51]. Dabei ist dieses nicht-lineare Verhalten 
u.a. abhängig von Kompressibilität, Größe und Dichte der Mikrobläschen, der 
Viskosität und Dichte des Umgebungsgewebes und der Frequenz und Amplitude des 
verwendeten Ultraschalls: 
Mikrobläschen werden bereits bei sehr niedrigen Amplituden einer auf sie treffenden 
Ultraschallwelle zu Schwingungen angeregt. Diese Schwingungen gleichen sich der 
Eigenschwingung (Resonanzfrequenz) der Bläschen an. Durch diese Überlappung von 
einstrahlender Frequenz (Frequenz des Ultraschallimpulses) und Resonanzfrequenz 
kommt es zu einer intensiven Anregung der Mikrobläschen.  
Das Resonanzverhalten ist dabei insbesondere entscheidend von der Amplitude des 
eintreffenden Ultraschallimpulses, welche durch den mechanischen Index (MI) 
beschrieben wird [52]. Der MI ist als Maß der Sendeleistung zu verstehen und als das 
Produkt des maximalen negativen Drucks und der Quadratformel der Frequenz auf 
Höhe der Fokuszone definiert. In anderen Worten entspricht der MI der Kraft, die ein 
Objekt an einem bestimmten Punkt innerhalb des Ultraschallfeldes ausgesetzt ist. 
Bei sehr niedriger Sendeleistung verhalten sich die Schwingungen (Oszillationen) der 
Bläschen symmetrisch und folgen in ihrer Bewegung den Druckveränderungen des 
Ultraschallimpulses: Während der positiven Phase des Impulses verkleinert sich das 
Bläschen und während der negativen Phase expandiert es. Es verhält sich also linear. 
Nimmt die Amplitude des Schalls jedoch zu, zeigen die Bläschen eine anderes Muster, 
nämlich das so genannte nicht-lineare Verhalten: Das Gas im Bläschen setzt jetzt der 
Kompression einen größeren Widerstand entgegen als der Expansion. Daraus resultiert, 
dass das erwiderte Signal, welches durch die Reflexion des Schalls an den Bläschen 
entstanden ist, neben der Ausgangsfrequenz auch andere Frequenzen enthält, was als 
harmonische Resonanz bezeichnet wird. 
Hierbei werden harmonische und subharmonische Signale unterschieden: Erstere zeigen 
gegenüber dem Ausgangssignal eine 2- bis 4-fache höhere Frequenz, die 
subharmonischen Signale haben folglich eine kleinere Frequenz. Bei der Verwendung 
von USKM kommt dabei aufgrund ihrer hohen Amplitude der zweiten harmonischen 
Antwort (second harmonic) eine besondere Bedeutung zu, da diese bei einem 
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besonderem Bildgebungsverfahren in der Echokardiograhie, dem Second harmonic 
imaging (s.u.), herausgefiltert werden können [53], [54], [55]. 
 
 
 
Abb. 1: Abbildung des Frequenzspektrums von Mikrobläschen bei einer Beschallung von 3.75 MHz. Die 
intensivste Echoantwort (sog. lineare oder fundamentale Frequenz) hat die gleiche Frequenz wie das 
Ausgangssignal. Die zweite harmonische Antwort liegt bei der doppelten Frequenz und ist die intensivste 
harmonische (nicht lineare) Antwort [56]. 
 
Bei noch weiterer Erhöhung der Ultraschallamplitude kommt es zu einer Zerstörung der 
Bläschen, wofür der Prozess der Fragmentierung verantwortlich gemacht wird: 
Während der negativen Phase des einstrahlenden Impulses kommt es zu einer Zunahme 
des Bläschendurchmessers um den Faktor 10. Darauf folgt eine Phase der Kompression, 
der das Bläschen nicht mehr stand hält und innerhalb von Mikrosekunden in viele 
kleinere Bläschen geteilt wird, was als „Resonanzkatastrophe“ bezeichnet wird. Eine 
andere Erklärung für den Verlust der Bläschen ist die Diffusion des Gases, also die 
Entweichung des Inhalts, die während der Kompression stattfindet [57].  
Bei gleichzeitiger Zerstörung aller Mikrobläschen entsteht ein kurzlebiges, intensives, 
breitbandiges, ausgeprägt nicht lineares und einmaliges Signal, welches sich von der 
Echoantwort eines intakten Bläschens unterscheidet. Es wird auch als stimulierte 
akustische Emission (SAE) bezeichnet und führt zu einer sehr intensiven 
Signalverstärkung. Aufgrund der Zerstörung der Bläschen muss dann eine erneute 
Anflutung des USKM abgewartet werden, um eine ähnliche Signalverstärkung solchen 
Ausmaßes erzeugen zu können.  
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Abb. 2: Unterschiedliches Verhalten der Mikrobläschen in Gegenwart eines variierenden, eintreffenden 
Ultraschallimpulses hinsichtlich seiner Amplitude (mechanischer Index): 
(a) High Power: Es kommt zu einer Fragmentation der Bläschen mit Entstehung eines einmaligen, 
starken nicht-linearen Signals 
(b) Low Power: Bei sinkendem mechanischem Index entsteht ein nicht lineares und ein lineares 
Signal, wobei das Bläschen intakt bleibt 
(c) Very low Power: Hier wird die Entstehung eines rein linearen Signals demonstriert, wobei das   
Eingangssignal des Impulses dem Ausgangssignal gleicht 
 
Zusammengefasst wird durch den oben beschriebenen Sachverhalt gezeigt, dass 
Mikrobläschen nicht nur passive Reflektoren darstellen, sondern auch abhängig vom 
mechanischen Index als eigene Erzeuger von Signalen fungieren können. 
1.4 Ultraschalltechnik  
1.4.1 Harmonic imaging 
 
Das Second harmonic imaging ist eine Methode der Bilddarstellung in einem 
Ultraschallgerät, bei dem nur Frequenzen innerhalb einer bestimmten Bandbreite 
dargestellt werden. Es werden nur Signale zur Bilderzeugung verarbeitet, die zwischen 
3 MHz und 6 MHz liegen. Diese Bandbreite entspricht eben diesem harmonischen 
Frequenzbereich, welcher von Mikrobläschen ausgeht, die zu einer nicht linearen 
Schwingung angeregt wurden (s.o.). Treffen also ausgesandte Impulse auf einen reinen 
linearen Reflektor, liegt das den Ultraschalldetektor erreichenden Signal unterhalb der 3 
MHz und wird folglich nicht zu einem Bild verarbeitet. Das Harmonic Imaging ist also 
ein Verfahren, um nicht-lineare Reflektoren selektiv darzustellen, während lineare 
Reflexionen unterdrückt werden. Folglich ist diese Methodik in der Darstellung der 
Mikrobläschen sehr sensitiv, weil gerade diese bei höheren Ultaschallamplituden eine 
ausgeprägte nicht lineare Echoantwort zeigen, mit einer Signalfrequenz, welche über 
den geforderten 3 MHz liegt (s.o). 
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Abb. 3: Prinzip des Harmonic Imaging: Während der ein konventioneller Ultraschallimpuls verwendet 
wird, der Receiver so modifiziert, dass nur die doppelte Frequenz des Ausgangsimpulses detektiert wird: 
Folglich wird nur das zur Oscillation angeregte Kontrastmittel von dem System in ein Bild umgesetzt, 
während Blut für sich und das umgebende Gewebe, welche ein Echo mit fundamentaler Frequenz 
abgeben, nicht gezeigt werden. 
  
Die Umsetzung des Harmonic Imaging erfolgt als Graubildtechnologie, wobei ein 
Bildpunkt, der bildlich einen Reflektor darstellt, umso heller dargestellt wird, desto 
höher die vom Reflektor ausgehende nicht lineare Signalintensität ist. 
1.4.2 Intermittent Imaging/Triggered Imaging 
 
Da wie oben beschrieben mit zunehmender Sendefrequenz eine immer weitere 
Zerstörung der Bläschen fortschreitet und daraus ein Verlust der reflektierenden 
Eigenschaften resultiert, wurde das Intermitting Imaging entwickelt. Diese Methode 
bedient sich der Erkenntnis, die schon aus den Anfängen der 
Kontrastmittelechokardiographie herrührt, dass eine optimale Darstellung mit Hilfe 
einer unterbrochenen Beschallung der Bläschen möglich wird. So kann durch eine z.B. 
EKG-getriggerte Schallemission, bei der nur zu einem bestimmten Zeitpunkt innerhalb 
eines Herzzyklus eine Sendung eines Ultraschallimpulses erfolgt, eine Verbesserung der 
Kontrastierung erreicht werden, da die zerstörten Bläschen in der Zeit zwischen zwei 
Schallimpulsen ersetzt werden [58]: Die Bläschen unterliegen folglich keinen 
andauernden physikalischen Einwirkungen durch den Schalldruck und können so 
„unbeschadet“ im Zielgewebe neu anfluten [59]. Dem Untersucher zeigt sich dabei auf 
dem Display des Ultraschallgeräts kein fortlaufendes Bild, sondern eine 
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Aneinanderreihung von Standbildern (frozen images). Anschließend werden die 
vorbestehenden Bilder, welche zuvor digital als Standbilder gespeichert wurden, mit 
denen zu einem festgesetzten Triggerzeitpunkt neu enstehenden Bildern in einem 
Offline-Modus verglichen und beurteilt (Loop Modus).  
Dabei wird als Triggerpunkt die Phase der Endsystole gewählt. Dies bietet drei Vorteile: 
Zum einen ist das Blutvolumen in der Systole im linken Ventrikel am kleinsten, somit 
auch eine mögliche Abschattung durch das Kontrastmittel im Ventrikel klein, zum 
anderen sind die interessierenden Myokardabschnitte eher im Zentrum des 
Ultraschallbildes, wo die Empfindlichkeit höher als in den lateralen Abschnitten ist. Das 
dritte wichtige Argument, die Perfusion in der Endsystole zu beurteilen, ist die 
Tatsache, dass der Blutfluss in den Koronargefäßen überwiegend in der Diastole 
stattfindet. Bei der Beurteilung der Mikrozirkulation interessiert aber vorwiegend die 
Intensität des Kontrasts in den Kapillaren. Aus diesen Überlegungen heraus ist die 
Beurteilung des Myokardkontrastes daher in der Systole sinnvoll.  
 
 
 
 
 
  
 
Abb. 4: Triggerd Imaging: Der Ultraschallimpuls wird nur zu einem bestimmten Zeitpunkt gesendet 
(schwarze Balken) wie hier gezeigt z.B. während der T-Welle im EKG. Die Triggerpunkte können aber 
auch zwischen längere Zeitintervalle gesetzt werden, um so ein erneutes Anfluten von Bläschen in die 
Mikrozirkulation gewährleisten zu können. 
 
1.4.3 Power Modulation Imaging 
 
Eine weitere Anwendung von Ultraschallkontrastmitteln zur Darstellung der Perfusion 
bzw. der Mikrozirkulation findet sich bei dem Verfahren des Power Modulation 
Imaging (PMI). Es stellt eine Weiterentwicklung in der Darstellung von nicht-linearen 
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Signalen dar, was durch eine Veränderung der Amplitude der eingehenden Impulse 
ermöglicht wird [60].  
Beim Power Modulation Imaging werden vom Schallkopf gleichzeitig zwei Signale 
gesendet: Ein Signal mit einer hohen Amplitude, ein anderes mit der Hälfte (half-
height) der Amplitude des anderen. In einem zweiten Schritt werden dann die 
reflektierten Signale von Pulsen mit niedriger Amplitude verdoppelt und somit auf eine 
solche Art und Weise verstärkt, dass alle Echos von „Reflektoren“, die sich linear 
verhalten (s.o.), die gleiche Amplitude haben. Anschließend werden die multiplizierten 
Signale von denen der ankommenden mit einer höheren Ausgangsamplitude (full-
height) subtrahiert. Da beide Signale die gleiche Amplitude haben, kommt es folglich 
zu einer Signalannullierung und damit zu keiner Bilddarstellung (siehe hierzu 
Abbildung 5). Umgekehrt verhält  es sich, wenn ein Echo auf einen nicht-linearen 
Reflektor (wie u.a. die Mikrobläschen) trifft. Das zurückkommende Signal hat dann 
eine andere Amplitude als die des Gesendeten. Nach Subtraktion der zwei Signale 
entsteht dann ein solches Echo, welches zu einer weiteren Bildgebung genutzt werden 
kann. 
 
 
Abb. 5: Erläuterungen siehe Text. Signal bei linearer (A) und nicht-linearer Echoantwort (B) nach 
Subtraktion beim Power Modulation Imaging. 
 
Bei den älteren herkömmlichen Verfahren kommt es oft zu einer starken 
Artefaktbildung aufgrund der Mitbewegung des angrenzenden Gewebes wie z.B. dem 
Myokard selbst, was dann detektiert wird und eine Beurteilung der Perfusion selbst 
durch eine Signalüberlagerung unmöglich macht. Dieses Problem konnte durch die 
Anwendung des PMI deutlich verringert werden. Ein großer Vorteil dieser Methode ist 
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es, dass gegenüber dem Intermittend Ultraharmonic Imaging ein niedriger 
Mechanischer Index zur Darstellung der Bläschen verwendet werden kann. Dies 
ermöglicht eine direkte und zeitgleiche Beurteilung (real time) der Funktion der zu 
untersuchenden Struktur, da bei diesem Verfahren die Bläschen nicht zerstört werden 
und somit ein erneutes Anfluten nicht abgewartet werden muss. Der Vorteil kann damit 
bei einer verkürzten Untersuchungszeit und einer möglichen Kostenersparnis durch die 
Reduktion des gesamtverwendeten Kontrastmittels liegen. 
Die beiden Methoden, das High MI Ultraharmonic Intermittend Imaging und das Low 
MI Powermodulation Imaging, stellen damit Modifikationen dar, die einer verbesserten 
Visualisation der myokardialen Perfusion dienlich sind, indem sie den Signal-
Rauschabstand verbessern und so eine genauere Beurteilung durch den Untersucher 
erlauben. 
1.5 Das Elektrokardiogramm 
 
Das Elektrokardiogramm stellt eine Möglichkeit dar, die elektrische Aktivität aller 
Herzmuskelfasern zu registrieren. Der Pumpfunktion des Herzens geht eine elektrische 
Erregung voraus, welche sich über ein Erregungsleitungssystem - ausgehend im 
Normalfall vom Sinusknoten - ausbreitet und dann die einzelnen Muskelfasern 
stimuliert. Die dabei sich verändernden elektrischen Potentiale werden an der 
Körperoberfläche abgeleitet und in der Zeitachse aufgezeichnet. Mit dem EKG lassen 
sich vielfältige Aussagen über Eigenschaften und Erkrankungen des Herzens (wie dem 
St-Hebungsinfarkt) aufgrund veränderter Potentiale treffen. Das herkömmliche EKG 
stellt ein nicht invasives, jederzeit wiederholbares und nahezu überall durchführbares 
Untersuchungsverfahren dar. Im klinischen Alltag wird normalerweise das so genannte 
12-Kanal-EKG verwendet. Hierbei werden durch insgesamt 3 unterschiedliche 
Messmethoden sowohl uni- als auch bipolare Ableitungen (12) einbezogen:  
 
(1)  Bei der bipolaren Ableitung nach Einthoven werden die elektrischen 
Potenzialveränderungen zwischen den Extremitäten gemessen. Dabei 
steht Einthoven I für rechter Arm - linker Arm, Einthoven II für rechter 
Arm - linkes Bein und Einthoven III für linker Arm - linkes Bein.  
(2)  Bei der unipolaren Ableitung nach Goldberger werden jeweils zwei 
Ableitungspunkte nach Einthoven zusammengeschaltet (indifferente 
Elektrode) und gegen die verbliebene (differente Elektrode) abgeleitet. 
Das ist bei avR (augmented voltage Right) der rechte Arm, bei avL 
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(augmented voltage Left) der linke Arm und bei avF (augmented voltage 
Foot) das linke Bein. 
(3)   Die unipolaren Brustwandableitungen nach Wilson werden an 
definierten Punkten (6x) am Brustkorb angebracht. Gemessen wird 
hierbei die Spannung gegen die zusammengeschalteten Elektroden nach 
Goldberger (unipolar) durch ein Widerstandsnetzwerk, die somit zur 
indifferenten Elektrode werden. 
 
Das EKG spielt in der Diagnostik der St-Hebungsinfarkte eine entscheidende Rolle. 
Aufgrund so genanter Verletzungsströme kommt es während des Infarktes zur einer 
meist horizontalen Hebung der St-Strecke im EKG. Hierdurch ist es möglich aufgrund 
der jeweils veränderten Ableitungen eine Lokalisation des Infarktes innerhalb des 
Herzgewebes vorzunehmen und gegebenenfalls dadurch einen Rückschluss auf das 
betroffene Gefäß zu ziehen. Daneben ist es auch möglich den zeitlichen Verlauf des 
Infarktes nachzuvollziehen, der in den verschiedenen Stadien unterschiedliche EKG-
Veränderungen zeigt. 
1.6 Zielsetzung und Fragestellung der Arbeit 
 
Die bisherigen Erfahrungen beim Einsatz der Kontrastmittelechokardiographie zur 
Vorhersage der Erholung der linksventrikulären Funktion bei Patienten mit akutem 
Myokardinfarkt sind begrenzt.  
Ziel der durchgeführten klinischen prospektiven Studie war es daher, folgende Fragen 
zu beantworten: 
 
(1) Lässt sich mittels Kontrastechokardiographie eine Wiedererholung der  
    linksventrikulären Funktion vorhersagen?  
(2)  Lässt sich mittels Kontrastechokardiographie die Entwicklung eines 
linksventrikulären Remodelings vorhersagen?  
(3)  Sind die beiden Kontrastechomethoden, High-MI Intermittent 
Ultraharmonic Imaging und Low-MI Powermodulation Imaging, in ihrer 
Vorhersage vergleichbar?  
(4)  Welcher EKG-Parameter korreliert am besten mit der Vorhersage der  
   linksventrikulären Funktion?  
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(5)  Wie korreliert das Ergebnis der Kontrastechokardiographie mit den 
EKG-Parametern im Sinne der Prädiktion eines linksventrikulären 
Remodelings bzw. der Erholung der linksventrikulären Funktion? 
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II. Patienten und Methodik 
2.1 Ein- und Ausschlusskriterien 
 
Folgende Einschlusskriterien mussten erfüllt werden: 
? Der Patient hat zum ersten Mal einen Infarkt erlitten. 
? Der Patient bietet einen St-Hebungsinfarkt (Anstieg der Herzenzyme und St- 
Hebungsnachweis von über 0,2 mV in mindestens 2 Ableitungen im 12-Kanal 
EKG). 
? Die Zustimmung des Patienten ist bei vollem Bewusstsein abgegeben worden 
und er verhält sich kooperativ. 
? Patient ist über 18 Jahre alt. 
 
Ausschlusskriterien stellten dar: 
? Vorheriger akuter Herzinfarkt in der Krankengeschichte des Patienten. 
? Reinfarkt während/zwischen Beginn und Ende des klinischen Teils der Studie  
? Patient zeigt anamnestisch anaphylaktische (Urtikaria, Atemnot, Hypotension, 
Schock) Reaktionen gegenüber: Blut, Blutprodukten, Albumin. 
? Patient befindet sich in einem lebensbedrohlichen Zustand (z.B. kardiogener 
Schock) mit stark eingeschränkter Lebenserwartung. 
? Patient ist unter 18 Jahren. 
? schwangere und stillende Frauen. 
2.2 Studienablauf 
 
Nach Diagnosestellung des akuten Herzinfarktes und invasiver Behandlung des 
betroffenen Gefäßes durch PTCA im Universitätsklinikum Aachen wurde nach 
Aufklärung und Zustimmung bei allen Patienten dieser Studie innerhalb von 48 Stunden 
nach Infarktgeschehen eine Kontrastechokardiographie angefertigt. Dieses diente neben 
der Beurteilung der globalen Funktion und den regionalen Wandbewegungen des linken 
Ventrikels auch der Darstellung der Perfusion. 
In einem Zeitraum von 88 bis 737 Tagen erfolgte dann eine Zweituntersuchung 
(Follow-up), bei der mit Hilfe eines herkömmlichen 2-dimensionalen 
Echokardiokardiogramms die Wandbewegungen des linken Ventrikels und die 
Ejektionsfraktion in Ruhe bestimmt wurden. 
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Zur Beurteilung von infarkttypischen Veränderungen innerhalb des 12-Kanal-EKGs 
wurden dokumentierte Elektrokardiogramme herangezogen, die jeweils routinemäßig 
kurz vor PTCA und innerhalb von 6 Stunden nach PTCA anfertigt wurden. 
 
 PCI MCE 
 
   FOLLOW UP 
EKG I EKG II (2D-Echo) 
 
 
 1 2 180 720
 Days 
 
 
AMI 
 
 
Abb. 6: Studienprotokoll: AMI, akuter Myokardinfarkt; PCI perkutane koronare Intervention; Follow up, 
Zweituntersuchung mit Hilfe der 2D-Echokardiographie ausgeführt zwischen 180 und 720 Tagen nach 
primären Herzinfarkt  
 
2.3 Geräte und Untersuchung 
2.3.1 Kontrastechokardiographie und verwendetes Kontrastmittel 
 
Die Kontrastmittelechokardiographie wurde über den gesamten Studienzeitraum mit 
demselben Gerät (Philips Sonos 7500) durchgeführt, welches mit einem Breitband 
Ultraschalltransducer (4 zu 2 MHz) ausgestattet war. 
Der Patient wurde nach Anlage einer peripheren Verweilkanüle, vorzugsweise am 
rechten Arm, in Linksseitenlage gebracht und orientierend in den verschiedenen 
Standardachsen bestehend aus dem apikalen Vier-Kammerblick, apikalen Zwei-
Kammerblick, der apikalen langen Achse und zwei parasternalen Ansichten, der 
parasternalen langen Achse und der parasternalen kurzen Achse, geschallt. 
In einem zweiten Arbeitsschritt wurde, nachdem das Gerät in den Second Harmonic 
Imaging Modus gebracht wurde, eine Kontrastmittellösung mit Optison® durch den 
Verweilkatheter über eine fortwährend laufende Infusion mit einer Rate zwischen 0,9 
und 1,2 ml/min verabreicht. Das verwendete Kontrastmittel Optison® (Amersham 
Health AS) ist ein Kontrastmittel der 2. Generation und besteht aus perflutrenhaltigen 
Mikrosphären aus hitzebehandeltem Albumin des Menschen. Für die Untersuchung 
wurden 3 ml in 50 ml NaCl gelöst, so dass eine weißlich trübe Suspension entstand. 
Über einen Perfusor konnte die genaue Verabreichungsrate dann individuell bestimmt 
werden. Um eine homogene Durchmischung der Mikrobläschen in Lösung während der 
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gesamten Untersuchungsdauer zu gewährleisten, wurde der Pefusor während des 
Untersuchungszeitraums vorsichtig rotiert.  
Die Infusionsrate wurde so gewählt, dass sich dem Untersucher der ganze linke 
Ventrikel gefüllt mit Kontrastmittel bestmöglich darstellte. Dabei wurde besonderen 
Wert auf die Darstellung des Ventrikels mit seinen Wandbewegungen im 4-, 3- und 2- 
Kammerblick gelegt. 
In einem dritten Arbeitsschritt sollte die Perfusion der Ventrikelwandschichten klar 
herausgestellt werden. Hierfür wurde ein spät endsystolischer EKG-getriggerter 
intermittierender-Bildgebungsmodus mit Synchronisierung der einzelnen Bilder zur T-
Welle gewählt (200 - 300 ms nach der R-Zacke, je nach Herzfrequenz). 
Der Fokus der emittierten Ultaschallsignale wurde dabei auf Höhe der Mitralklappe 
gelegt, wurde aber auch individuell bis zum Apex bewegt, falls sich die sogenannten 
near-field Artefakte darstellten. Es wurde wiederum, wie oben beschrieben, besonderes 
Augenmerk auf den 4-, 3- und 2-Kammerblick gelegt. 
Zur Beurteilung der Perfusion wurden die beiden Kontrastechomethoden, High MI 
intermittent ultraharmonic imaging und Low MI Powermodulation Imaging angewendet 
(Erläuterung siehe Einleitung).  
Bei Verwendung der Echtzeitdarstellung mittels Powermodulation-Imaging wurde 
zusätzlich die so genannte Flash-Echokardiographie angewendet. Hierbei wird am 
Anfang über eine Sequenz von 4-5 Einzelbilder ein Ultraschallimpuls mit hohem 
mechanischem Index abgegeben und damit sämtliche Mikrobläschen im Bereich des 
Schallfeldes zerstört. Anschließend wird mit dem Power-Modulationsverfahren das 
Wiederanflutungsverhalten beurteilt. Alle Daten wurden auf VHS-Video-Kassetten und 
digital auf magnet-optischen Platten (MO-Disk) gespeichert und dann im Offline-
Modus von einem erfahrenen Untersucher beurteilt. 
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2.4 Festlegung der Myokard Segmente - 16 Segment Modell 
 
Alle Echokardiogramme wurden entsprechend den Empfehlungen der American Society 
of Echocardiography nach dem Segmentmodell des linken Ventrikels mit 16 Segmenten 
und deren Zuordnung zu den drei großen epikardialen Koronararterien ausgewertet [61]. 
 
 
 
Abb. 7: 16 Segmentmodell des linken Ventrikels und Zuordnung zu den drei großen epikardialen 
Koronararterien, RIVA - Ramus interventrikularis anterior, RCX - Ramus Circumflexus, RCA - rechtes 
Koronargefäß 
 
2.4.1 Vier Kammerblick 
 
Segment 6  = basal inferoseptales Segment 
Segment 12  = mittleres inferoseptales Segment 
Segment 16  = apikales inferoseptales Segment 
Segment 14  = apikales laterales Segment 
Segment 9  = mittleres laterales Segment 
Segment 3  = basal laterales Segment 
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2.4.2 Zwei Kammerblick  
 
    Segment 5  = basal inferiores Segment 
    Segment 11  = mittleres inferiores Segment 
    Segment 15  = apikales inferiores Segment 
    Segment 13  = apikales anteriores Segment 
    Segment 8  =  mittleres anteriores Segment 
    Segment 2  = basal anteriores Segment 
2.4.3 Drei Kammerblick (apikale lange Achse) 
 
Segment 4  = basal posteriores Segment 
Segment 10  = mittleres posteriores Segment 
Segment 7  = mittleres anteroseptales Segment 
Segment 1  = basal anteroseptales Segment 
2.5 Regionale Funktionsanalysen  
 
Nachdem die einzelnen Segmente in der jeweiligen Ultraschallachse festgelegt wurden, 
wurden anschließend zuerst die Wandbewegungsstörungen der Segmente anhand einer 
4-Punkte Skala charakterisiert: 
 
(1) Normokinetisch: das Segment zeigt eine normale Wanddickenzunahme während 
der Systole. 
(2) Hypokinetisch: das Segment zeigt eine verminderte Wanddickenzunahme 
während der Systole. 
(3) Akinetisch: das Segment zeigt keine Wanddickenzunahme während der Systole. 
(4) Dyskinetisch: das Segment zeigt eine paradoxe Wandbewegung mit 
Vorwölbung des Wandbezirks während der Systole. 
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Abb. 8: Klassifizierung der Wandbewegungsstörungen 
 
 
2.6 Berechnung der linksventrikulären Volumina 
 
 Die Bestimmung der ventrikulären Volumen, als Voraussetzung zur Bestimmung der 
Ejektionsfraktion und somit der kardialen Leistung, erfolgte mit der modifizierten 
biplanen Methode nach Simpson: 
 
 
 
Hierbei werden mit Hilfe des 2 - und 4 - Kammerblicks die jeweiligen systolischen und 
diastolischen Volumina durch Addition von 20 „Scheiben“ berechnet. Jede Scheibe 
wird anhand seiner Durchmesser und Höhen bestimmt. Die Höhe wird durch die Länge 
(L) eines Ventrikels (siehe Abbildung senkrecht verlaufende Linie) und dem Quotienten 
von 20 errechnet, der Diameter (ai und bi) einer Scheibe wiederum setzt sich aus zwei 
orthogonalen Ebenen zusammen (siehe Abbildung horizontal verlaufende Linien). 
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 Abb. 9: Grafische Darstellung zur Bestimmung der linksventrikulären Volumina: 
  LV EDD: Linksventrikuläres enddiastolisches Volumen, 
  LV ESD: Linksventrikuläres endsystolisches Volumen, 
  A 4 C:    Fläche-Vierkammerblick, 
  A 2 C:    Fläche-Zweikammerblick. 
 
 
2.7 Bestimmung der Ejektionsfraktion 
 
Die Ejektionsfraktion (EF) stellte den Prozentsatz des diastolischen Volumens dar, der 
während der Systole ausgeworfen wird und  wie folgt berechnet wird: 
 
 
 
LVEDV:  linksventrikuläres enddiastolisches Volumen 
LVESV:  linksventrikuläres endsystoliches Volumen 
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2.8 Bestimmung der Perfusion 
 
Die Perfusion wurde ebenfalls anhand einer 4 Punkteskala für jeweils ein Segment 
festgelegt: 
? 1 Punkt = kein Perfusionsdefekt, Kontrastmittel füllt sich in allen Schichten 
eines Segmentes an. 
? 2 Punkte = Perfusionsdefekt beschränkt auf die subendokardialen 
Wandabschnitte. Perfusionsdefekt beträgt zwischen 1 und 25 % des 
Durchmessers der Wandschicht eines Segmentes. 
? 3 Punkte = intermediärer Perfusionsdefekt, Kontrastmittelaussparung betrifft 
zwischen 25,1 und 49,9 % der Wandschicht eines Segmentes. 
? 4 Punkte = der Defekt ist transmural und betrifft mehr als 50 % der Wandschicht 
eines Segmentes. 
 
Nach der jeweiligen Beurteilung durch einen in der Echokontrastmitteluntersuchung 
erfahrenen Untersucher der jeweiligen Segmente wurde ein so genannter 
Wandbewegungsindex (Quotient aus Summe der erreichten Wandbewegungspunkte pro 
Patient und Anzahl der beurteilten Segmente) und ein Perfusionsindex (Quotient aus 
erreichten Perfusionspunkten pro Patient und Anzahl der beurteilten Segmente) 
berechnet. Der Perfusionsindex und der Wandbewegungsindex der jeweiligen Patienten 
wurden dann zusammen mit der betimmten Ejektionfraktion der statistischen Analyse 
zugeführt. 
2.9 Zwei-D-Echokardiographie (Follow Up) 
 
Zur Darstellung der Wandbewegungen und der LV-Funktion während der 
Kontrolluntersuchung (follow-up) wurden alle 2-D-Echokardiogramme mit demselben 
Gerät, dem Ultraschallgerät Philips 7500 erstellt. Dem Untersucher waren zum 
Zeitpunkt der Auswertung weder Identität, EKG-Befunde, noch vorherigen 
Echokardiogrammbefunde des Patienten bekannt. 
Es wurden die in der Echokardiographie angefertigten Standard - apikalen (2- und 4- 
Kammerblick) und parasternalen - Einstellungen genutzt. 
Jedem Segment (siehe unten) wurde anhand des Kontraktionsvermögens während der 
Systole durch den Untersucher eine bestimmte Punktzahl (s.o.) zugeordnet. 
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Anschließend wurde ein Wall Motion Score Index (Quotient aus der Summe der 
Punktzahlen aller Segmente und der Anzahl der verwendeten Segmente) bestimmt und  
statischen Analyse zugeführt. 
Zur Bestimmung der Ejektionsfraktion wurde die nach Simpson modifizierte Methode 
herangezogen. 
Alle Daten wurden digital auf Magnetoptischen Platten (MO) als auch auf VHS-
Kassetten gespeichert.  
Hier wurde erneut das oben beschriebene 16-Segment-Modell gewählt, welches sich aus 
den im 2 -, 3 - und 4 - Kammerblick ersichtlichen Segmenten zusammensetzt. 
2.10 Koronarangiographische Untersuchung und PTCA 
 
Die angiographischen Aufnahmen während der PTCA wurden mit Hilfe des Simens-
single-plane Systems mit einer Bildrate von 12,5/s gewonnen. 
Der myokardiale Färbegrad (blush grade) wurde anhand von während der Angiographie 
erstellten Aufnahmen, die digital gespeichert wurden, durch einen auf diesem Gebiet 
erfahrenen interventionellen Kardiologen ausgewertet. Auch hier waren dem 
Untersucher zum Zeitpunkt der Auswertung weder Identität, EKG-Befund, noch 
Echokardiogrammbefunde des Patienten bekannt. 
Dabei wurde meistens zur Beurteilung des RIVA der latero-laterale Blick, der rechte 
anteriore Blick um 45 Grad zur Beurteilung der rechten Koronararterie geneigt und der 
latero-laterale oder rechte anteriore Blick zur Befundung des Ramus Circumflexus 
herangezogen. 
2.10.1 Blushgrade 
 
Zur Beurteilung der Anfärbbarkeit (blush) des Myokards und das Abfluten des 
Kontrastmittels in das venöse System wurde die Einteilung, die durch van´t Hof et al. 
vorgeschlagen wurde, verwendet [29]: 
 
? Grad 0:  keine Anfärbbarkeit des Myokards 
? Grad 1:  minimale Anfärbbarkeit des Myokards  
? Grad 2:  moderate Anfärbbarkeit des Myokards, aber geringer als eine     
                               während der Angiograhie beobachtete Anfärbbarkeit einer nicht vom   
                               Infarkt betroffenen Arterie 
? Grad 3:  normale Anfärbbarkeit 
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2.11 EKG 
 
Zur Beurteilung von St-Hebungen wurde bei jedem Patienten jeweils kurz vor PTCA 
und innerhalb von 6 Stunden nach erfolgter Katheterintervention ein 12-Kanal-EKG 
angefertigt. Die St-Hebungen, gemessen 20 ms nach Ende des QRS-Komplexes, 
wurden manuell über die Studienzeit hinweg durch einen Untersucher bestimmt. ST-
Hebungen wurden in allen Ableitungen ab Werten von 0,1 mV für die Berechnungen 
als signifikant betrachtet. 
Anschließend wurden in der Aufarbeitung für jeden Patienten drei Werte erhoben und 
der weiteren statistischen Analyse zugeführt: 
 
(1) Die höchste verbleibende St-Elevation im 12-Kanal EKG, welches nach der 
PTCA erhoben wurde = Stmax. 
(2) Die Summe aller St-Elevationen im 12-Kanal EKG, welches nach der PTCA 
erhoben wurde = Stsumpost. 
(3) Der Prozentsatz der Summe aller St-Elevationen im 12-Kanal EKG, welches 
nach der PTCA erhoben wurde (Stsumpost), hinsichtlich der Summe aller St-
Elevationen im 12-Kanal-EKG, welches vor der PTCA erhoben wurde 
(Stsumprae) = Stsumpost/Stsumprae x 100 = St%. 
2.12 Statistische Methoden 
 
Bei allen Wertegruppen wurde eine statistische Basisanalyse vorgenommen, die aus der 
Anzahl der Einzelwerte der jeweiligen Gruppe bestand, dem niedrigsten und höchsten 
Wert, dem arithmetischen Mittelwert und dem zugehörigen 95% Konfidenz-Intervall, 
dem Median, der Varianz, der Standardabweichung (SD ±), dem Standardfehler des 
Mittelwertes und dem Test auf Normalverteilung. Die Auswertungen wurden alle mit 
dem Statistikprogramm Medcalc der Firma Medcalc Software Belgien (Version 
4.20.011) durchgeführt.  
Hinsichtlich der statistischen Signifikanz wurde ein p-Wert <0,05 als signifikant 
angesehen. Eine graphische Darstellung charakteristischer Patientendaten erfolgte 
anhand von Histogrammen und 3D-Kreisdiagrammen aus Gründen der 
Übersichtlichkeit. 
Quantifiziert wurde die Stärke des Zusammenhangs durch den Korrelationkoeffizienten 
r nach Pearson. Es folgte die graphische Darstellung des Zusammenhangs bestimmter 
Merkmale anhand einer Punktwolke mit bildlicher Darstellung der Regressionsgeraden. 
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Die Ermittlung der so genannten Cut-Off-Werte, anhand welcher die Ausbildung eines 
bestimmten Merkmals im Verlauf festgelegt wurde, erfolgte mittels Receiver Operating 
Characteristics (ROC) und deren graphischen Darstellung. Die Cut-Off-Werte wurden 
mit der jeweiligen Sensitivität und Spezifität angegeben. 
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III. Ergebnisse 
3.1 Demographische Daten 
 
Von September 2003 bis Februar 2005 wurden insgesamt 64 Patienten in diese Studie 
aufgenommen. Das Alter der behandelten Patienten lag zwischen 26 und 81 Jahren, der 
Mittelwert betrug 56,2 ± 13,1 Jahre, der Median lag bei 58 Jahren. 
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Abb. 10: Säulendiagramm: Altersverteilung der Studienteilnehmer 
 
Die Geschlechterverteilung stellte sich wie folgt dar: Unter den 64 Patienten waren 50 
männlich (78,1 %) und 14 weiblich (21,9 %). 
3.2 Kardiales Risikoprofil 
 
Alle 64 Patienten zeigten vor dem Infarktereignis folgendes kardiales Risikoprofil: 
34/64 (53,1 %) Patienten hatten in ihrer Krankenvorgeschichte einen arteriellen 
Hypertonus, bei 34/64 (53,1 %) konnte entweder eine Hypercholesterinämie oder 
Hyperlipidämie nachgewiesen werden, 44/64 (68,8 %) gaben einen Nikotinabusus an, 
26/64 (40,6 %) waren mit einem BMI über 25.0 übergewichtig und 28/64 (43.8 %) 
Patienten gaben ein erhöhtes familiäres Risikoprofil für kardiovaskuläre Erkrankungen 
an. Ein Patient (1.5 %) war vor Infarktereignis über einen längeren Zeitraum an einem 
insulinpflichtigen Diabetes Mellitus erkrankt. Insgesamt zeigten 14/64 (21,9 %) 
Patienten ein Profil mit einem Risikofaktor in ihrer Krankenvorgeschichten, bei 18/64 
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(28,1%) konnten zwei kardiale Risikofaktoren nachgewiesen werden und bei 14/64 
(21,9 %) Patienten konnte ein deutlich erhöhtes Risiko, an einer Herzerkrankung zu 
erkranken, mit 3 Risikofaktoren ermittelt werden. 15/64 (23,4 %) Patienten zeigten in 
der Vorgeschichte alle genannten Risikofaktoren, lediglich bei 1/64 (1,5 %) Patient 
konnte kein Risikofaktor dokumentiert werden. 
Der Bodymaßindex der Patienten variierte dabei zwischen Werten von 21 und 39,1. Der 
Durchschnitt lag bei 27,7 ± SD 4,2, der Median betrug 27,1. 
3.3 Herzinfarktlokalisation 
 
34/64 (53.1 %) Patienten zeigten einen Vorderwandinfarkt mit einer angiographisch 
nachgewiesenen Beteiligung des Ramus Interventikularis Anterior (RIVA). Bei 30/64 
(46.9 %) konnte ein Hinterwandinfarkt nachgewiesen werden. Dabei waren die 
Hinterwandinfarkte bei 7/64 (11,0 %) Patienten durch eine Stenose oder durch einen 
Verschluss des Ramus Circumflexus (RCX) bedingt, bei 23/64 (35,9 %) Patienten war 
eine Engstelle im Verlauf des Ramus Coronarius Dexter (RCA) für einen Infarkt 
verantwortlich. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abb. 11: 3D-Kreisdiagramm: Herzinfarktlokalisation 
3.4  PTCA und Gefäßstatus 
 
Bei 14/64 (21.9 %) Patienten wurde nach dem Infarktereignis primär eine Lyse 
durchgeführt. Aufgrund eines unzureichenden Therapieerfolgs wurden diese Patienten 
anschließend einer sog. Rescue PTCA zugeführt, bei 51/64 (79.7 %) Patienten erfolgte 
eine primäre PTCA ohne vorausgegangene Lysetherapie. Bei 61/64 (95,3 %) Patienten 
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konnte die genaue Zeit zwischen Indexereignis mit Auftreten der Schmerzsymptomatik 
und Beginn der PTCA erhoben werden: Der niedrigste Wert lag bei 70 Minuten, der 
höchste bei 2709 Minuten. Der Durchschnittswert lag bei 530 ± SD 549,5 Minuten, der 
Median betrug 323 Minuten.  
Bei 36/64 (56,25 %) der Patienten konnten während der Intervention Veränderungen an 
den epikardialen Gefäßen im Sinne einer 1-Gefäßerkrankung nachgewiesen werden. Bei 
16/64 (25,0 %) der Betroffenen zeigte sich eine 2-Gefäßerkrankung und bei 12/64 
(18,75 %) eine 3-Gefäßerkrankung. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abb. 12: 3D-Kreisdiagramm: Herzkranzgefäßbeteiligung beim Patientengut in % 
 
Alle Patienten (100 %) wurden intraoperativ mit einem Stent im Bereich der Stenose 
bzw. des Verschlusses versorgt. 45/65 (69,2 %) Patienten erhielten periinterventionell 
eine GP IIb/IIIa Blocker (Abciximab (ReoPro®) oder Tirofiban (Aggrastat®)). Bei 
beiden Medikamenten handelt es sich um Stoffgruppen, welche das Fibrinogen-
Bindeprotein-Glykoprotein IIb/IIIa an den Thrombozyten blockieren und somit eine 
Vernetzung der Blutplättchen durch Fibrin verhindern. 
3.5 Prae- und postinterventionelles EKG nach Infarkt 
 
Bei 64 Patienten wurde vor Intervention ein 12-Kanal-EKG geschrieben. 2/64 (3,1 %) 
Patienten-EKGs waren bei Akteneinsicht nicht mehr verfügbar, 1/64 (1,6 %) Patienten-
EKG konnte aufgrund eines Linksschenkelblockes zur Beurteilung der ST-Hebung 
nicht verwendet werden. Die Summe der ST-Hebungen (Stsumprae) bei den 61 
Patienten ergab einen Durchschnitt von 0,8541 mV (SD ± 0,709). Die höchste 
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gemessene Summe der ST-Hebungen stellte sich mit 3,2 mV dar, die niedrigste mit 0 
mV. Der Median stellte sich mit 0,7mV dar. 
Bei allen 64 Patienten wurde nach durchgeführter Intervention innerhalb von 6 Stunden 
ein zweites EKG angefertigt. 2/64 (3,13 %) Patienten-EKGs standen der Auswertung 
nicht zur Verfügung.  
Die Summe der postinterventionell bestimmten EKG-Hebungen (Stsumpost) ergab 
einen Durchschnitt von 0,4524 (SD ± 0,4723). Die höchste gemessene Summe ergab 
einen Wert von 2,2 mV, die niedrigste Summe stellte sich mit 0 mV dar. Bei den 62 
ausgewerteten EKGs wurde zudem die höchste einzelne ST-Hebung (Stmaxpost) 
bestimmt und ausgewertet. Der Durchschnitt ergab hier einen Wert von 1,653 mV (SD 
± 0,1519), die höchste gemessene ST-Hebung wurde mit 0,6 mV angegeben, die 
niedrigste mit 0 mV. Der Median wurde mit 0,1250 mV berechnet. 
3.6 Kontrastechokardiographie (Erstuntersuchung)  
 
Bei allen 64 Patienten (100 %) wurde zur Ermittlung der Perfusionindices, 
Wandbewegungsindices, der endsystolischen bzw. enddiastolischen Volumina und der 
Ejektionsfraktionen eine Kontrastechokardiographie durchgeführt.  
Der zeitliche Abstand zwischen PTCA und der anschließend durchgeführten 
Kontrastuntersuchung belief sich dabei im Mittel auf 35,8 Stunden (SD ± 35,5 h); der 
höchste zeitliche Abstand lag bei 208,5 Stunden, der kleinste Abstand wurde mit 2,5 
Stunden angegeben. Der Median betrug 23,5 Stunden. 
Hierbei ergab sich bei den Wandbegungsindices (WMSI 1) ein Durchschnittwert von 
1,6229 (SD ± 0,2934). Der höchste Index lag bei 2,3750, der niedrigste lag nach 
Intervention bei 1, 0625. Der Median betrug 1,6563. 
Bei den 64 ermittelten Ejektionsfraktionen (EF 1) wurde ein Durchschnittswert von 
52,9141 % (10,6851) errechnet. Die höchste Fraktion lag bei der Erstuntersuchung bei 
72 %, die niedrigste Fraktion lag bei 31 %. Die Berechnung der Medianen ergab einen 
Wert von 53,5 %. 
Die errechneten enddiastolischen Volumina (Dia1/Körperoberfläche) ergaben einen 
Durchschnittswert von 68,8934 ml/m2. Das größte enddiastolische Volumen lag bei 
123,0366 ml/m2, das niedrigste ergab einen Wert von 47,1239 ml/m2. Der Median 
wurde mit einem Wert von 69,0224 ml/m2 angegeben.  
Bei den endsystolischen Volumina (Sys1/Körperoberfläche) ergab sich ein 
Durchschnittswert von 32,3572 ml/m2 (SD ± 11,4590). Das höchste Volumen wurde 
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mit 78,5340 ml/m2 berechnet, das niedrigste Volumen lag bei 15,2655 ml/m2. Der 
Median wurde mit einem Wert von 31,3572 ml/m2 angegeben.  
Bei 51/64 (79,7 %) Patienten wurden die Perfusionsindices sowohl mittels Harmonic 
Imaging als auch durch das Power Modulation Imaging bestimmt. Bei 62/64 (96,9%) 
Patienten wurden Perfusionsindices mittles der Methode des Harmonic Imaging 
errechnet (GSPS 1). Die Perfusionsindices stellten sich hier wie folgt dar: Bei den 
ermittelten Perfusionindices (GSPSI 1) wurde ein Durchschnittsindex von 1,5052 (SD ± 
0,3939) ermittelt. Der höchste Index lag bei 2,67, der niedrigste Wert bei 1. Der Median 
betrug 1,3750. 
Bei 53/64 (82,8 %) Patienten wurden Perfusionindices (PDPSI 1) nur mittels Power 
Modulation Imaging ermittelt. Hier ergab sich ein Durchschnittswert von 1,5711 (SD ± 
0,4719). Der höchste PDPS 1 - Index lag bei 2,83, der niedrigste wurde mit einem Wert 
von 1 errechnet. Der Median wurde mit einem Wert von 1,4286 angegeben. 
3.7 Nachbehandlung 
 
Alle 64 Patienten (100 %) erhielten täglich während der stationären Nachbehandlung 
Acetylsalicylsäure (100 mg/d), Clopridogel (75 mg/d), einen ACE-Hemmer und einen 
Betablocker als Medikamente in oraler Darreichungsform. Alle Medikamente wurden 
auch zur weiteren Behandlung in der poststationären Phase empfohlen/verordnet. 61/64 
Patienten (95,3 %) erhielten über die oben genannte medikamentöse Verordnung hinaus 
noch zusätzlich Statine.  
3.8 Kontrolluntersuchung (Follow Up) 
 
Bei 53/64 Patienten (82,8 %) konnte im Verlauf die geplante Zweituntersuchung 
(Follow-Up) durchgeführt werden. Zwei Patienten erlitten einen Reinfarkt, wobei einer 
diesen nicht überlebte. 9 Patienten erschienen trotz schriftlicher oder telefonischer 
Kontaktaufnahme nicht bei den Folgeuntersuchungen. 
Der errechnete zeitliche Abstand zwischen der Intervention nach dem Infarktgeschehen 
und der Zweituntersuchung betrug im Durchschnitt 310,2 Tage (SD ± 146,2). Der 
kürzeste Abstand wurde mit 88 Tagen, der Höchste mit 737 Tagen angegeben. Der 
Median betrug 277 Tage. 
Bei der echokardiographischen Untersuchung ergaben sich folgende Werte: Der 
Wandbewegungsindex (WMSI 2) lag bei den 53 ausgewerteten Patienten im 
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Durchschnitt bei 1,3647 (SD ± 0,3238). Der niedrigste Wert lag bei 1, der höchst 
gemessene bei 2,1250. Der Median stellte sich mit 1,3125 dar.  
Die Ejektionsfraktion (EF 2) wurde mit einem Durchschnittswert von 52,3679 % (SD ± 
10,1119) berechnet. Die höchste Ejektionsfraktion stellte sich mit 71 % dar, die 
niedrigste Fraktion wurde mit 31 % angegeben. Der Median betrug 53 %. 
Die errechneten enddiastolischen Volumina (bezogen auf die jeweilige 
Körperoberfläche) ergaben im Durchschnitt einen Wert von 74,4095 ml/m2 (SD ± 
18,3749). Das kleinste Volumen stellte sich mit 42,5110 ml/m2 dar, das größte Volumen 
ergab einen Wert von 128,1437 ml/m2. Der Median wurde mit 71,3270 ml/m2 
berechnet. 
Das höchste endsystolische Volumen (bezogen auf die Körperoberfläche) wurde mit 
einem Wert von 81,6754 ml/m2 angegeben. Das niedrigste Volumen lag bei 16,2338 
ml/m2. Der errechnete Durchschnittwert stellte sich mit 36,1860 ml/m2 (SD ± 15,2049), 
der Median betrug 34,4907 ml/m2. 
3.9 Parameter der linksventrikulären Funktion, Perfusion mittels 
Kontrastechokardiographie sowie elektrokardiographische Parameter 
bei der ersten Untersuchung  
 
Bei diesem Punkt wurde versucht, darzustellen, ob ein Zusammenhang zwischen den 
durch die Kontrastechokardiographie ermittelten Perfusionswerten (GPSI 1, PDPSI 1) 
und  
(1) dem Wandbewegungsindex,  
(2) den Volumina (enddiastolich und endsystolisch, bezogen auf die Körperoberfläche), 
(3) der Ejektionfraktion, 
(4) und den nach erfolgter PTCA ermittelten EKG Parametern (Stmax und Stsumpost)  
      während der Erstuntersuchung (24 bis 72 Stunden nach PTCA) besteht. 
 
3.9.1 High MI Ultraharmonic Imaging  
 
Ad 1: Bei 62 Patienten der Studie konnte hierbei zwischen dem ermittelten 
Perfusionsindex (GSPI 1), welcher mittels High MI Ultraharmonic Imaging bestimmt 
wurde, und dem während der Erstuntersuchung errechneten Wandbewegungsindex 
(WMSI 1, 72 h nach Infarkt) eine von Null hoch signifikant verschiedene Korrelation 
von r = 0,6251 (KI: 0,4448-0,7567) mit P = 0,000 ermittelt werden. Die 
Regressionsgerade wurde mit y = 0,1632 + 0,8290 x angegeben. 
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Abb. 13: Regressionsanalyse GSPI 1/WMSI 1 
 
Ad 2: Zwischen den GPSI 1 – Werten und den systolischen Volumina ergab sich ein 
Korrelationskoeffizient nach Pearson von r = 0,6203 (KI: 0,4384-0,7533) mit P < 0,000. 
Es wurde eine Regressionsgerade mit y = 0,8108 + 0,0212 x ermittelt.  
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Abb. 14: Regressionsanalyse GPSI 1/ SYS 1 
 
Zwischen GPSI 1 Werten und den enddiastolischen Volumina ergab sich eine von 0 
signifikant unterschiedliche Korrelation von r = 0,3438 (KI: 0,1028-0,5466) mit P = 
0,0062. Die Regressionsgerade wurde mit y = 0,7591 + 0,0108 x angeführt: 
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Abb. 15: Regressionsanalyse GPSI 1/ DIA 1 
 
Ad 3: Bei der Bestimmung der Ejektionsfraktionen (EF 1) und den GPSI – Werten der 
einzelnen Patienten ergab sich eine Korrelation von r = -0,5974 (KI: -0,7372 – -0,4086) 
bei einem P - Wert von < 0,0001. Es wurde eine Regressionsgerade mit y = 2,6591 + (-) 
0,0217 x ermittelt.  
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Abb. 16: Regressionsanalyse GPSI 1/ EF 1 
 
Ad 4: Bei 60 Patienten ergaben sich zwischen den GPSI 1 Werten und den innerhalb 
von 6 Stunden nach PTCA bestimmten EKG - Parametern ebenfalls von 0 signifikant 
unterschiedliche Korrelationskoeffizienten: So bestand zwischen den GPSI 1 und der 
höchsten nach Infarkt gemessenen St-Elevationen (Stmaxpost) eine Korrelation von r = 
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0,3314 (KI: 0,0845 - 0,5399) mit P = 0,0097. Die Regressionsgerade wurde mit der 
Funktion y = 1,3514 + 0,8454 x angegeben. 
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Abb. 17: Regressionsanalyse GPSI 1/ Stmaxpost 
 
Der Korrelationkoefizient zwischen GPSI 1 Werten und der Summe der St-Hebungen 
(Stsumpost), gemessen innerhalb von 6 Stunden nach Infarkt, betrug r = 0,3668 (KI: 
0,1244-0,5678) bei P = 0,0039. Die Funktion der Regressionsgerade wurde mit y = 
1,3552 + 0,2991 x angezeigt: 
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Abb. 18: Regressionsanalyse GPSI 1/STsumpost 
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3.9.2 Low MI Modulation Imaging  
 
Ad 1: Bei 53 Patienten der Studie, bei denen während der Erstuntersuchung eine 
Kontrastmitteluntersuchung durchgeführt wurde, zeigte sich eine Korrelation zwischen 
Power-Modulation-Perfusionsindex (PDPSI 1) und dem Wandbewegungsindex von r = 
0,6232 (KI: 0,4244-0,7647) mit P < 0,0001. Die Regressionsgerade wurde mit y = -
0,0819 + 1,0116 x bestimmt: 
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Abb. 19: Regressionsanalyse PDPSI 1/ WMSI 1 
 
 
Ad 2: Zwischen den PDPSI 1 Werten und den endsystolischen Volumina (Sys1/surface) 
fand sich eine von 0 signifikant unterschiedliche Korrelation von  r = 0,6046 (KI: 
0,3996 - 0,7520) bei P < 0,0001. Die Regressionsgerade wurde mit der Funktion y = 
0,7333 + 0,0253x berechnet: 
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Abb. 20: Regressionsanalyse PDPSI 1/ SYS 1 
 
Im Gegensatz dazu fand sich bei den mit den PDPSI 1 - Werten korrelierten 
endiastolischen linsventrikulären Volumina (Dia 1/surface) eine etwas niedrigerer 
Korrelationskoeffizient von r = 0,3225 (KI: 0,0572 - 0,5453) mit P= 0,019, die 
Regressionsgerade wurde mit y = 0,7234 + 0,0121 x bestimmt: 
 
40 60 80 100 120 140
3,0
2,5
2,0
1,5
1,0
DIA 1/surface
P
DP
S
I 1
 
Abb. 21: Regressionsanalyse PDPSI 1/DIA 1 
 
Ad 3: Bei 53 Patienten wurde der Zusammenhang zwischen PDPSI 1 – Werten und den 
Ejektionsfraktionen (EF 1) dargestellt. Es fand sich ein Korrelationskoeffizient von r =   
- 0,6069 (KI: -0,7554 - -0,4062). Die Regressionsgerade wurde mit y = 3,0365 + (-) 
0,0276 x ermittelt: 
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Abb. 22: Regressionsanalyse PDPSI 1/ EF 1 
 
Ad 4: Bei 51 Patienten wurde die ermittelten PDPSI -Werte mit den EKG - Parametern, 
STmaxpost und STsumpost, korreliert. Dabei fand sich zwischen PDPSI - und 
STmaxpost - Parametern ein Korerelationskoeffizient von r = 0,4009 (KI: 0,1409-
0,6092) bei P=0,0036. Die Regressionsgerade hatte die Funktion y = 1,3499 + 1,1802 x: 
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Abb. 23: Regressionsanalyse PDPSI 1/ STmaxpost 
 
Der Zusammenhang zwischen PDPSI 1 - Werten und der Summe der St-Hebungen 
(STsumpost) nach Infarkt stellte sich mit r = 0,4959 (KI: 0,2552-0,6788) bei P = 0,0002 
dar. Es wurde eine Regressionsgerade mit y = 1,3161 + 0,5251 x ermittelt. 
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Abb. 24: Regressionsanalyse PDPSI 1/ Stsumpost 
 
3.10 Zusammenhang zwischen den nach PTCA ermittelten EKG-
Parametern und Werten der linksventrikulären Funktion bei 
Erstuntersuchung  
 
Bei 62 Patienten der Studie wurde nach erfolgter PTCA ein Elektrokardiogramm 
angefertigt. Dabei wurden zum einen die höchste St-Elevation (Stmaxpost) und zum 
anderen die Summe aller St-Hebungen (Stsumpost) mit den während der Untersuchung 
ermittelten Parametern wie 
(1) dem Wandbewegungsindex,  
(2) den Volumina (enddiastolich und endsystolisch, bezogen auf die Körperoberfläche) 
sowie 
(3) der Ejektionfraktion 
korreliert. 
3.10.1 Höchste ST-Hebung nach PTCA 
 
Ad 1: Wurde der Zusammenhang zwischen STmaxpost und dem Wandbewegungsindex 
(WMSI 1) dargestellt, so ergab sich ein Korrelationskoeffizient von 0,5611 (KI: 0,3620-
0,7112) bei P < 0,0001. Die Funktion der Regressionsgerade wurde mit y = -0,3002 + 
0,2877 x angegeben: 
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Abb. 25: Regressionsanalyse Stmaxpost/WMSI 1 
 
Ad 2: Die Korrelation zwischen STmax und den auf die Körperoberfläche bezogenen 
endsystolisch-linksventrikulären Volumina (SYS 1/surface) ergab einen Wert von r = 
0,5123 (KI: 0,3010-0,6756) bei P < 000,1. Die Regressionsgerade wurde mit y = -
0,0574 + 0,0068 x angeführt: 
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Abb. 26: Regressionsanalyse Stmaxpost/SYS 1 
 
Der Zusammenhang zwischen Stmax und den enddiastolischen ventrikulären Volumina 
(DIA 1/surface) stellte sich mit einem Wert r = 0,3994 (KI: =0,1662-0,5903) bei P = 
0,0013 dar. Es wurde eine Regressionsgerade mit y = -0,1700 + 0,0049 x ermittelt: 
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Abb. 27: Regressionsanalyse Stmaxpost/DIA 1 
 
Ad 3: Es wurde ein von 0 signifikant unterschiedlicher Korrelationkoeffizient von r = -
0,451 (KI: -0,6298- -0,2267) zwischen STmaxpost und der ermittelten 
Ejektionsfraktionen (EF 1) errechnet. Die Regressionsgerade stellte sich mit der 
Funktion y = 0,5039 + -0,0064 x dar. 
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Abb. 28: Regressionsanalyse Stmaxpost/ EF 1 
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3.10.2 Summe der ST-Hebungen nach PTCA 
 
Ad 1:Wurde bei den 62 Patienten versucht, die Summe der St-Hebungen ( STsumpost) 
in Beziehung zu den errechneten Wandbewegungsindices (WMSI 1) zu setzen, so ergab 
sich hierbei eine Korrelation von r = 0,5054 (KI: 0,2926-0,6705) bei P < 0,0001. Die 
Regressionsgerade wurde mit y = 0,8512+ 0,8058 x angegeben: 
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Abb. 29: Regressionsanalyse Stsumpost/WMSI 1 
 
 
Ad 2: Zwischen den Stsumpost-Werten und den ermittelten endsystolisch-
linksventrikulären Volumina (SYS1/surface) ergab sich ein Korrelationskoeffizient von 
r = 0,4559 (KI: 0,2326-0,663) bei P = 0,0002. Die Regressiongerade wurde mit y =        
-0,1637 + 0,0187 x: 
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Abb. 30: Regressionsanalyse Stsumpost/SYS 1 
 
Die Verknüpfung der Stsumpost-Werten und enddiastolischen Werten (DIA1/surface) 
ergab eine Korrelation von r = 0,3224 (KI: 0,0790-0,5295) bei P = 0,0106. Die Funktion 
der Regressionsgerade ergab y = -0,3890 + 0,0122 x: 
 
40 60 80 100 120 140
2,5
2,0
1,5
1,0
0,5
0,0
DIA 1/surface
S
ts
um
po
st
 
Abb. 31: Regressionsanalyse Stsumpost/DIA 1 
 
Ad 4: Hier konnte gezeigt werden, dass zwischen der Summe der höchsten ST-
Hebungen (Stsumpost) und der Ejektionsfraktion (EF 1) eine Korrelation mit dem Wert 
r = -0,4370 (KI:-0,6192- -0,2102) bei P = 0,0004 besteht. Die Regressionsgerade wurde 
mit y = 1,4723 + -0,0192 angegeben: 
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Abb. 32:  Regressionsanalyse Stsumpost/EF 1 
 
3.11 Prognostische Aussagekraft des GPSI-Wertes nach Infarkt 
hinsichtlich einer Wiedererholung der linksventrikulären 
Ejektionsfraktion (EF 2) und der Wandbewegung (WMSI 2) nach 
Infarkt 
 
(a) Die Ejektionsfraktion von ≥ 53% wird in der Literatur als normale linksventrikuläre 
Leistung beschrieben und wurde bei diesen Berechnungen als Zielgröße gewählt. Bei 51 
Patienten der Studie wurde der nach dem Herzinfarkt durch die 
Kontrastechokardiographie bestimmte Grey-Perfusion-Score Index (GPSI 1) in 
Zusammenhang mit den während der zeitlich versetzten Zweituntersuchung erhobenen 
EF 2 gestellt.  
Bei der Zweituntersuchung fand sich 26 der 51 Patienten (51 %) eine uneingeschränkte 
Ejektionsfraktion von ≥ 53 %, bei 25/51 (49 %) Patienten konnte eine eingeschränkte 
(leicht-, mittel- oder schwergradige) Ejektionsfraktion von < 53% nachgewiesen 
werden. Es zeigte sich eine signifikant von Null verschiedene Korrelation von – 0,670 
(P = 0,00) zwischen GSPS und EF 2, wobei sich eine Regressionsgerade mit Y = 
2,7965+ (-)0,0251x ergab. 
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Abb. 33: Regressionsanalyse GPSI 1/EF 2 
 
(b) Anhand der berechneten ROC (Receiver Operating Characteristics) konnte 
dargestellt werden, ab welchen Wert eine Wiederherstellung bzw. mit einem Erhalt der 
linksventrikuären Funktion mit einer Ejektionsfraktion (EF) von ≥ 53 % bei der zeitlich 
versetzten Zweituntersuchung zu rechnen ist.  
Es konnte gezeigt werden, dass bei einem GPSI-Wert von unter ≤ 1,375 mit Sensitivität 
von 84,6 % (KI: 65,1-95,5) und einer Spezifität von 72 % (KI: 50,6 - 87,9) von einer 
normalen linksventrikulären Funktion ausgegangen werden kann (siehe Abbildung). 
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Abb. 34: ROC: GPSI-EF ≥ 53 % 
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(c) Dementsprechend kommt es mit einer Sensitivität von 72 % (KI: 50,6-87,9) und 
einer Spezifität von 84,6 % (KI: 65,1-95,5) bei einem GPSI 1 Wert von > 1,375 zu einer 
eingeschränkten Funktion mit einer Ejektionsfraktion, welche unterhalb von 53 % liegt 
(siehe Abbildung). 
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Abb. 35: ROC: GPSI 1-EF 2 (<53 %) 
 
(d) Bei 7/51 (13,7 %) Patienten konnte bei der Zweituntersuchung eine 
Ejektionsfraktion zwischen ≤ 39 % und 30 % nachgewiesen werden, was einer 
mittelgradig eingeschränkten EF entspricht. Wurde diese Patientengruppe den 44/51 
(86,3 %) Patienten mit einer EF >39 % gegenübergestellt, so konnte anhand der ROC 
gezeigt werden, dass es bei einem GPSI 1 Wert von > 1,675 bei einer Sensitivität von 
85,7 % (KI: 42,2-97,6) und einer Spezifität von 81,8 % (KI: 67,3-91,8) zu einer 
zumindest mittelgradig eingeschränkten Funktion bei der zeitlich versetzten 
Untersuchung kommt (siehe Abbildung). Die Fläche unter der Kurve (AUC) wurde mit 
0,860 angegeben. 
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Abb. 36: ROC: GPSI 1-EF 2 (≤39 %-30 %) 
 
(e) Wurde bei den Berechnungen der bei der Zweituntersuchung erhobene 
Wandbewegungsindex (WMSI 2) als Zielgröße festgelegt, so konnte eine signifikante 
Korrelation von r = 0,7946 (KI: 0,6645 - 0,8779) bei P < 0,0001 zwischen GPSI 1 und 
WMSI 2 erhoben werden. Es ergab sich eine Regressionsgerade von Y= 0,2186 + 
0,9278 x. 
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Abb. 37: Regressionsanalyse GPSI 1/WMSI 2 
 
(f) Bei der Zweituntersuchung zeigten 36/51 (70,6 %) Patienten einen WMSI 2 – Wert, 
der ≤ 1,5 lag, bei 15/36 (41,7 %) konnte ein WMSI 2 Wert erfasst werden, der über 1,5 
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lag. Wurde als Zielgröße ein WMSI Wert von > 1,5 festgelegt, der in der Literatur als 
ein eingeschränkter bzw. reduzierter Wandbewegungsindex beschrieben wird, konnte 
anhand der ROC gezeigt werden, dass bei einen GPSI 1 - Wert von > 1,4375 mit einer 
Sensitivität von 86,7 % (KI 59,5-98) und einer Spezifität von 83,3 % (KI: 77,2-93,6) 
diese Zielgröße richtig prognostiziert wurde. Die Area under the curve (AUC) wurde 
dabei mit 0,891 (KI: 0,772-0,960) angegeben. 
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Abb. 38: ROC: GPSI 1-WMSI 2 (>1,5) 
3.12 Prognostische Aussagekraft des PDPSI 1-Wertes nach Infarkt 
hinsichtlich einer Wiedererholung der linksventrikulären Ejektions-
Fraktion (EF 2) und der Wandbewegung bei der zeitlich versetzten 
Untersuchung 
 
(a) Bei 42 Patienten der Studie, bei denen nach dem Infarkt eine 
Kontrastmittelechokardiographie mittels Power Modulation Imaging (PSPSI 1) 
angefertigt wurde, konnte eine Follow-Up Untersuchung mit Bestimmung der 
linksventrikulären EF-Fraktion (EF 2) durchgeführt werden. 
Bei der Follow-Up Untersuchung zeigten hierbei 22/42 (52,4 %) Patienten eine 
uneingeschränkte EF-Fraktion von ≥ 53 % und bei 20/42 (47,6 %) Patienten konnte eine 
eingeschränkte (leicht-, mittel- oder schwergradig) EF-Fraktion von < 53% 
nachgewiesen werden, dabei zeigten 5/42 (11,9 %) Patienten eine mittelgradig 
eingeschränkte EF-Fraktion ≤ 39 %. 
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Es wurde eine signifikante Korrelation von – 0,733 (P = 0,00) zwischen dem PDPSI 1 -
Werten bei der Erstuntersuchung und den erhobenen Ejektionsfraktionen (EF 2) bei der 
Zweituntersuchung erhoben.  
Die errechnete Regresionsgreade wurde mit Y= 3,3086+(-) 0,0335x angegeben. 
 
30 40 50 60 70
3,0
2,5
2,0
1,5
1,0
EF 2 in %
PD
PS
I 1
 
Abb. 39: Regressionsanalyse PDPSI 1-EF 2(≥ 53 %) 
 
(b) Wurde eine Ejektionsfraktion von über ≥ 53 % als Zielgröße gewählt, so konnte 
anhand des ROC-Graphen dargestellt werden, dass bei einem PDPSI-Wert von ≤ 1,375 
bei der Erstuntersuchung mit einer normalen linsventrikulären Leistung ausgegangen 
werden kann. Dabei wird eine Sensitivität von 77,3 % (KI 54,6-92,1) und einer 
Spezifität von 80,0 % (KI: 56,3-94,1) bei Verwendung dieses Wertes angegeben. Die 
Fläche unterhalb der Kurve wurde mit 0,849 (KI: 0,705-0,940) berechnet. 
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Abb. 40: ROC: PDPSI 1-EF 2 (≥ 53 %) 
 
(c) Dementsprechend findet sich eine eingeschränkte linksvenrikuläre Ejektionsfraktion 
mit einem Wert von > 53 % bei einem PDPSI von > 1,375 mit einer Sensibilität von 
80,0 (KI: 56,3-94,1) und einer Spezifität von 77,3 (KI: 54,6-92,1). 
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Abb. 41: ROC: PDPSI 1-EF 2 (< 53 %) 
 
(d) Aus dem Patientenkollektiv wurden 5/42 (11,9 %) Patienten mit einer 
Ejektionsfraktion von ≤ 39 % - was einer mittelgradig eingeschränkten 
linksventrikulären Funktion entspricht - den 37/42 (88,1 %) Patienten mit einer EF > 39 
% gegenübergestellt. Anhand der ROC-Graphik konnte folgendes gezeigt werden: 
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Ein PDPSI-Wert von > 1,75 ergab mit einer Sensitivtät von 100 % (KI: 48,0-100,0) und 
einer Spezifität von 89,2 % (KI: 74,6-96,6) eine mittelgradig eingeschränkte 
linksvenrtrikuläre EF-Fraktion (EF ≤ 39 %). 
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Abb. 42: ROC: PDPSI 1-EF 2 (≤ 39 %) 
 
(e) Wurde der erhobene Power-Doppler-Perfusion-Score Index (PDPSI 1) in 
Zusammenhang mit dem Wandbewegungsindex (WMSI 2) beim Follow-Up gestellt, so 
ergab sich eine signifikante Korrelation von 0,836, die Regressionsgreade wurd mit Y= 
-0,0842 + 1,2026 x. 
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Abb. 43: Regressionsanalyse PDPSI 1-WMSI 2 
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(f) Bei 30/42 (71,4 %) Patienten zeigte sich bei der Zweituntersuchung (Follow-Up) ein 
Wandbewegungsindex (WMSI 2), der ≤ 1,5 lag. Diese Patienten wurden einer Gruppe 
mit normaler linksventrikulärer Funktion zugeordnet. Demgegenüber wurde die Gruppe 
der Patienten (12/42, 28,6 %) mit einem WMSI > 1,5 und somit eingeschränkter 
Funktion gestellt.  
Wurde ein WMSI 2 - Wert von > 1,5 als Zielgröße gewählt und die Gruppen 
miteinander verglichen, so konnte anhand der ROC-Graphik verdeutlicht werden, dass 
es bei einem PDPSI Wert von > 1,5 bei der Erstuntersuchung mit einer Sensitivität von 
91,7 (KI 61,5-98,6) und einer Spezifität von 80,0 (KI: 61,4-92,29 zu einer 
eingeschränkten LV-Funktion kam. Die Fläche unterhalb des Graphen wurde mit 0,919 
(KI 0,793-0,980) angegeben. Die Area under the curve (AUC) wurde mit 0,919 (KI 
0,793-0,980) angegeben. 
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Abb. 44: ROC: PDPSI 1-WMSI 2 (> 1,5) 
 
3.13 Vorhersage eines Remodellings mittels Echokontrastechokardio-
graphie 
 
In diesem Punkt wird demonstriert, ob sich zwischen den nach Infarkt bestimmten 
GPSI- oder PDPSI –Werten und einer Zunahme der endsystolischen und/oder 
endiastolischen Volumina -gemessen während der Zweituntersuchung- eine Verbindung 
aufzeigen lässt. Dabei sollte besonderes Augenmerk auf das Entstehen eines 
Remodellings gelegt werden. Dies beschreibt die Zunahme von enddiastolischen 
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Volumina von über > 15 % im Verlauf gegenüber den Ausgangsvolumina, welche 
während der Kontrastechokardiographie nach Infarkt bestimmt wurden. Insgesamt 
präsentierten 16/53 Patienten (30,1 %) eine Größenzunahme der enddiastolischen 
Volumina von > 15 % gegenüber der Erstuntersuchung. 
 
(a) Wurde bei den 51 Untersuchten versucht, zwischen den GPSI 1 Werten und dem 
enddiastolischen Volumen einen Zusammenhang darzustellen, so ergab sich ein 
signifikant von 0 verschiedener Korrelationskoeffizient von r = 0,424 (KI: 0,1426-
0,6103) bei P = 0,0034. Die Regressionsgreade wurde mit y =1,4235 + 0,007 x 
angegeben: 
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Abb. 45: Regressionsanalyse GPSI 1-Zu/Ab DV 
 
(b) Der Anhand der ROC-Graphik ermittelte Cut-Off Wert lag einem GPSI 1 Wert von 
> 1,875. Bei diesem Wert konnte mit einer Sensitivität von 41,2 % (KI: 18,5-67) und 
einer Spezifität von 94,1 % (KI: 80,3-99,1) von der Entstehung eines Remodellings 
(Größenzunahme des enddiastolischen Volumens von > 15 %) ausgegangen werden. 
Die Fläche unterhalb der Kurve (AUC) wurde mit 0,678 (KI: 0,533-0,802) angegeben: 
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Abb. 46: ROC: GPSI 1-Zu/Ab Dia 2 (> 15%) 
 
(c) Bei 42 Patienten konnte ein zwischen den PDPSI 1 Werten und Zu- bzw. Abnahme 
des enddiastolischen Volumina ein von 0 verschiedener signifikanter 
Korrelationskoeffizient von r = 0,5025 (KI: 0,2344- 0,6996) bei P = 0,0007 bestimmt 
werden. Die Regressionsgerade wurde mit y = 1,4752 + 0,0106 x angegeben: 
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Abb. 47: Regressionsanalyse PDPSI 1-Zu/Ab Dia % 
 
(d) Wurde als Zielgröße ein enddiastolisches linksventrikuläres Remodelling mit einer 
Zunahme von > 15 % gegenüber dem Ausgangswert festgelegt, so ergab die ROC-
Graphik folgendes: Bei einem PDPSI 1-Wert von > 1,6875 entwickelte sich mit einer 
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Sensitivität von 53,8 % (KI: 25,2-80,7) und einer Spezifität von 86,2 % ein 
Remodelling. Die AUC wurde mit 0,687 (KI: 0,526-0,821) angegeben. 
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Abb. 48: ROC: PDPSI 1-Zu/Ab Dia 2 (> 15 %) 
3.14 Vergleiche der beiden Echokontrastmittelmethoden hinsichtlich 
der Erholung der linksventrikulären Funktion  
 
In diesem Abschnitt werden Kontrastechomethoden, High-MI Intermittent 
Ultraharmonic Imaging und Low-MI Powermodulation in ihrer Vorhersage hinsichtlich 
der linksventrikulären Funktion nach Infarkt verglichen. 
Bei 51 Patienten konnte nach dem Infarkt ein Perfusion-Score Index sowohl durch 
Ultraharmonic Imaging (GSPSI 1) als auch mittels Powermodulation (PDPSI 1) 
erhoben werden. Bei 39/51 (76,5 %) Patienten konnte bei der Kontrolluntersuchung der 
Wandbewegungsindex (WMSI 2), die linksventrikuläre Ejektionsfraktion (EF 2), die 
endsystolischen und enddiastolischen Volumina mittels 2-D Echokardiographie 
bestimmt werden. 
3.14.1 Vergleich zwischen GSPI und PDPSI hinsichtlich einer linksventrikulären 
Ejektionfraktion ≥ 53 % beim Follow-Up 
 
Bei den 39 Patienten fand sich eine zwischen GSPI 1 und EF 2 signifikante Korrelation 
von r = -0,6279 (P < 0,0001) und ein signifikanter Korrelationkoeffizient von r =            
-0,7339 (P < 0,0001) zwischen PDPSI und EF 2. 
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Wurden bei beiden Methoden die Patienten hinsichtlich eines EF-Outcomes von ≥ 53 % 
(normaler Funktion) miteinander verglichen, so fanden sich folgende ROC-Graphiken: 
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Abb. 49: ROC: Vergleich GSPSI 1/ PDPSI 1-EF 2 (≥ 53 %) 
 
Bei einem GPSI-Wert von ≤ 1,375 ergab sich mit einer Sensitivität von 81,0 % (58,1-
94,4) und einer Spezifität von 66,7 % (KI: 41,0-86,6) eine EF 2 von ≥ 53 %.  
Bei einem PDPSI von ≤ 1,375 lag die Sensitivität ebenfalls bei 81,0 % (KI: 58,1-94,4) 
und die Spezifität bei 77,8 % (KI: 52,4-93,3). 
Dabei ergab sich eine Fläche (AUC) unterhalb der GPSI-Kurve von 0,804 (KI: 0,646-
0,913). Die AUC der PDPSI-Kurve ergab einen Wert von 0,852 (KI: 0,701-0,945). Die 
sich daraus ergebende Differenz zwischen den AUCs betrug damit 0,048 (KI: -0,62-
0,157) bei einem P - Wert von 0,393 und ist somit nicht signifikant. 
3.14.2 Vergleich zwischen GSPI und PMPSI hinsichtlich eines WMSI > 1,5 beim 
Follow-Up 
 
Bei den 39 Patienten ergab sich zwischen GSPI 1 und WMSI ein signifikanter 
Korrelationskoeffizient von r = 0,76 (P < 0,0001). Zwischen PMPSI 1 und dem WMSI 
ergab sich eine signifikante Korrelation von r = 0,8169 bei P < 0,0001. 
Wurden als Zielgröße ein WMSI von ≤ 1,5 gewählt, was einer nicht eingeschränkten 
linksventrikulären Leistung entspricht, so konnte die folgende ROC-Graphik dargestellt 
werden. 
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Abb. 50: ROC: Vergleich GSPSI 1/ PDPSI 1-WMSI (≤ 1,5) 
 
Bei einem GPSI ≤ 1,286 konnte bei einer Sensitivität von 79,3 % (KI: 60,3-92,0) und 
einer Spezifität von 80 % (KI: 44,4-96,6) ein WMSI von ≤ 1,5 ermittelt werden. 
Mit einer Sensitivität von 75,9 % und einer Spezifität von 90,0 % ergab die 
Zweituntersuchung ein WMSI 2 von ≤ 1,5 bei einem PDPSI ≤ 1,286. 
Dabei konnte ein AUC-Wert von 0,845 (KI: 0,693-0,940) unterhalb der GPSI-ROC 
Kurve berechnet werden, bei der PDPSI-ROC Kurve fand sich ein AUC-Wert von 
0,926 (KI: 0,795 0,984). Es ergibt sich eine Differenz zwischen beiden Flächen 
unterhalb der dargestellten Kurven von 0,081 (KI: -0,031-0,193) bei einem P-Wert von 
0,157 und stellt sich damit als nicht signifikant heraus. 
 
3.15 Vorhersage hinsichtlich der Erholung der linksventrikulären 
Funktion und der Entwicklung eines Remodellings mittels nach PTCA 
bestimmter EKG-Parameter 
 
Bei 51 Patienten der Studie wurden die unmittelbar nach PTCA bestimmten EKG- 
Parameter mit den Ergebnissen der Zweituntersuchnung verglichen. Dabei wurde 
besonderes Augenmerk auf die Ejektionsfraktion (EF 2), den Wandbewegungsindex 
(WMSI 2) und die Entwicklung eines Remodellings gelegt, welches als eine Zunahme 
der endsystolisch- und/oder enddiastolisch-linksventrikulären Volumina gegenüber den 
Ausgangswerten zu verstehen ist. 
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3.15.1 Höchste ST-Hebung nach Infarkt (Stmaxpost)  
 
(a) Wurde versucht den Zusammenhang zwischen der höchsten gemessenen St-
Elevation (Stmaxpost) und der EF 2 gestellt, so ergab sich ein von 0 nicht signifikant 
unterschiedlicher Korrelationskoeffizient von r = -0,2361 (KI: -0,4804- 0,0422) bei P = 
0,0953. Die Abbildung stellt die Verteilung der jeweiligen Werte dar: 
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Abb. 51: Punktwolke zur Darstellung des Zusammenhangs zwischen Stmaxpost und EF 2 % 
 
(b) Zwischen den ermittelten Stmaxpost Werten und den Wandbewegungsindices 
(WMSI 2) wurde eine ebenfalls nicht von 0 signifikant unterschiedliche Korrelation von 
r = 0,1178 (KI: -0,1631-0,3810) bei P = 0,4104 berechnet: 
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Abb. 52: Punktwolke zur Darstellung des Zusammenhangs zwischen STmaxpost und WMSI 2 
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Da kein Zusammenhang zwischen den beiden Merkmalen besteht, kann auch kein Cut-
Off-Wert anhand einer ROC-Kurve zur Vorhersage einer Wandbewegungsstörung 
ermittelt werden. 
(c) Der errechnete Korrelationskoeffizient zwischen Stmaxpost und einer systolischen 
Zu- bzw. Abnahme der untersuchten Volumina (Zu/Ab SV) ergab einen Wert von r =     
-0,0906 (KI: -0,3573-0,1897) bei P = 0,5273. 
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Abb. 53: Punktwolke zur Darstellung des Zusammenhangs zwischen STmaxpost und Zu/Ab SV 
 
(d) Die Korrelation zwischen Stmaxpost und der Zu- bzw. Abnahme der endiastolischen 
Volumina (Zu/Ab Dia) ergab ebenfalls einen von 0 nicht signifikant verschiedenen 
Wert von r = -0,0306 (KI: -0,3036-0,2470) bei P = 0,8311. Die Verteilung der Werte 
stellte sich wie folgt dar: 
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Abb. 54: Punktwolke zur Darstellung des Zusammenhangs zwischen STmaxpost und Zu/Ab DV 
3.15.2 Stsumpost 
 
(a) Der Zusammenhang der Summe aller St-Hebungen eines EKGs nach PTCA und der 
Ejektionsfraktion (EF 2), bestimmt während der Zweituntersuchung, stellte sich mit 
einer von 0 signifikant unterschiedlichen Korrelation von r = -0,2844 (KI:-0,5193- -
0,0095) bei P = 0,0431 dar. Die Regressionsgerade wurde mit y = 1,1675 + 0,0133 y 
berechnet: 
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Abb. 55: Punktwolke zur Darstellung des Zusammenhangs zwischen STsumpost und EF 2 % 
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 (b) Zwischen Stsumpost und den Wandbewegungsindices wurde eine von 0 nicht 
signifikant unterschiedliche Korrelation von r = 0,2227 (KI: -0,0564-0,4694) bei P = 
0,1163 ermittelt. Die Abbildung zeigt die Verteilung der Werte: 
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Abb.  56: Punktwolke zur Darstellung des Zusammenhangs zwischen STsumpost und WMSI 2 
 
Da sich hier ebenfalls kein Zusammenhang zwischen den beiden Merkmalen darstellt, 
kann kein Cut-Off-Wert anhand einer ROC-Graphik zur Vorhersage einer 
Wandbewegungsstörung ermittelt werden. 
 
(c) Wurden die Stsumpsot-Werte in Zusammenhang mit einer Zu/Abnahme der 
systolisch-linksventrikulären Volumina gestellt, so ergab sich ein 
Korrelationskoeffizient von r = 0,0179 (KI:-0,2589-0,2921) bei P = 0,9006. 
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Abb. 57: Punktwolke zur Darstellung des Zusammenhangs zwischen STsumpost und Zu/Ab SV 
 
(d) Einen ebenfalls von 0 nicht signifikant unterschiedlichen Korrelationskoeffizient 
von r = 0,0906 (KI: -0,1898-0,3572) bei P = 0,5274 ergab die Berechnung des 
Zusammenhangs zwischen Stsumpost und einer Zu- bzw. Abnahme der 
enddiastolischen Volumina: 
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Abb. 58: Punktwolke zur Darstellung des Zusammenhangs zwischen STsumpost und Zu/Ab DV 
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IV. Diskussion 
4.1 Interpretation und Diskussion der ausgewerteten Daten 
 
Oft besteht unmittelbar nach therapierten akutem Infarkt, sei es durch Lyse oder durch 
Koronarintervention, ein Missverhältnis zwischen dem Kontraktionsvermögen und der 
tatsächlichen Perfusion des Herzens. Dies bereitet insbesondere bei der herkömmlichen 
kardialen Bildgebung Schwierigkeiten, da hier nur in Ansätzen Aussagen über den 
Verlauf bzw. das klinische Outcome der Herzfunktion im zeitlichen Abstand zum 
Infarkt getroffen werden können.  
Das Ziel der von uns durchgeführten Studie war es, mit Hilfe bestimmter 
postinterventionell ermittelter Parameter, den Verlauf hinsichtlich der Erholung der 
linksventrikulären Funktion bzw. die Entwicklung eines Remodellings bei einer 
Studienpopulation darzustellen, welche zuvor laborchemisch einen akuten Herzinfarkt 
erlitten hatte. Hierfür wurden auf der einen Seite verschiedene Perfusionindices, welche 
mittels Echokardiographie bestimmt wurden, und auf der anderen Seite nach 
Intervention verbleibende EKG-Veränderungen gewählt.  
 
 (a) Es zeigte sich während der Erstuntersuchung, welche innerhalb von 72 Stunden 
nach Infarkt stattfand, dass signifikante Korrelationen zwischen den durch die 
Echokontrastkardiographie ermittelten Perfusionindices und den ermittelten 
Wandbewegungsindices bestehen: So ergab sich zwischen den GPSI 1-Werten, welche 
anhand des Hamonic Imaging ermittelt wurden, und den WMSI 1 eine eindeutige 
Korrelation von r = 0,63. Der Zusammenhang zwischen den PDPSI 1-Werten, die mit 
Hilfe des Low MI Power Modulation Imaging ermittelt wurden, und WMSI 1 stellte 
sich ähnlich mit r = 0,62 dar.  
Damit werden einmal mehr die Ergebnisse aus dem Jahre 1981 von Lieberman et al. 
bestätigt, welche die Beziehung zwischen der Größe eines Infarktes und deren Einfluss 
auf die regionale Wandbewegung herausstellten [62]. Zurückzuführen ist dies auf eine 
gestörte Durchblutung auf mikrovaskulärer Ebene, die einen deutlichen Einfluss auf die 
Funktion bzw. die Kontraktionskraft der einzelnen Segmente und somit auf den 
Wandungbewegungindex eines Ventrikels hat.  
Dass die oben beschriebenen Zusammenhänge nicht deutlicher ausfallen, ist unter 
anderem auf die Entstehung des „Stunnings“ zurückzuführen. Dieser Prozess beschreibt 
die zeitlich begrenzte Funktionseinschränkung eines reperfundierten 
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Bewegungsegmentes, welches zuvor im Rahmen eines Infarktes von einer 
Minderperfusion betroffen war. Solche Segmente bilden erst nach einer bestimmten Zeit 
wieder ihre volle Funktionskraft aus. Es ist also anzunehmen, dass die nach der 
Intervention zeitnah durchgeführte echokardiographische Untersuchung der Segmente 
diesen Zustand - welcher unter anderem durch Braunwald et al. im Jahre 1982 
beschrieben wurde - noch teilweise erfasst hat. Dies führt trotz nachgewiesener bzw. nur 
gering eingeschränkter Mikrozirkulation zu einer Einschränkung/Minderung der 
Gesamtwandbewegungsindices [63].  
Es sei an dieser Stelle schon einmal darauf hingewiesen, dass aufgrund der 
semiquantitativen Messmethoden insgesamt nur vier mögliche Unterschiede 
hinsichtlich des Kontraktionsvermögens eines Bewegungssegmentes getroffen wurden. 
Kompensatorisch hyperkontraktil arbeitende Bewegungssegmente wurden somit der 
Kategorie „normal“ zugeordnet, so dass davon auszugehen ist, dass die 
Wandbewegungindices zwar der Skala zufolge richtig ermittelt wurden, der 
tatsächlichen „Leistung“ bestimmter Segmente und somit unter Umständen des ganzen 
Ventrikels aber nicht wirklich nachkommen. Der Wandbewegungssindex eines linken 
Ventrikels muss daher immer in Zusammenhang mit anderen Parametern wie z.B. der 
Ejektionsfraktion (s.u.) gesehen werden, um eine Aussage über die tatsächliche 
Leistung des Herzens zuzulassen. 
 
(b) Des weiteren wurden bei der Erstuntersuchung der Zusammenhang zwischen den 
Perfusionsindices und den sys- bzw. diastolischen Volumina dargestellt. Hier ergaben 
sich zwischen GPSI 1 bzw. den PDPSI 1 und den endsystolischen Volumina jeweils ein 
deutlicher und identischer Zusammenhang mit r = 0,62. 
Die Korrelation zwischen den Perfusionindices und der diastolischen Volumina zeigte 
dagegen einen schwachen Zusammenhang mit r = 0,3438 (GPSI 1) und r = 0,3225 
(PDPSI 1). Dies legt nahe, dass eine eingeschränkte Mikrozirkulation der Segmente zu 
einer eingeschränkten Pumpfunktion (s.o.) und somit primär zu einer Zunahme der 
endsystolischen Volumina einhergeht.  
Eine Zunahme der enddiastolischen Volumina dagegen, wie sie bei einer akuten 
Herzdekompensation - z.B. im Rahmen eines infarktbedingten kardiogenen Schocks 
beobachtet wird - scheint bei dieser Studie, die nur hämodynamisch stabile Patienten 
eingeschlossen hat, eine untergeordnete Rolle zu spielen. Gründe hierfür seien 
ausreichende Funktionen und Kompensationsmechanismen des nicht durch den Infarkt 
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affektierten Myokards, welches eine Dekompensation der linken Ventrikel verhindert 
hat. 
 
(c) Ein klarer Zusammenhang stellte sich zwischen den nach Infarkt gemessenen 
Ejektionsfraktionen (EF 1) der linken Ventrikel und den Perfusionindices dar. So ergab 
sich zwischen den ermittelten GPSI 1-Werten und EF 1-Werten ein r-Wert von - 0,60. 
Ein ähnlich deutlicher Zusammenhang mit r = - 0,61 fand sich bei Korrelation zwischen 
PDPSI 1-Werten und den nach Infarkt gemessenen Ejektionsfraktionen (EF 1). Dies 
legt nahe, dass ein zunehmendes Ausmaß einer Perfusionstörung, welches sich in den 
Perfusionsindices ausdrückt, auch zu einer höher eingeschränkten Funktionsleistung 
führt, was sich gerade auch in einer reduzierten systolischen „Pumpleistung“ (s.o.) des 
gesamten Ventrikels widerspiegelt.  
Einschränkungen hinsichtlich der Aussagekraft der ermittelten Korrelationswerte 
müssen auch hier - wie bei der Beurteilung der Wandbewegungsindices - gemacht 
werden, da auch hier der Prozess des Stunnings trotz niedriger und somit „guter“ 
Perfusionsindices die Pumpleistung mindern kann und auf der anderen Seite 
hyperkontraktile Segmente den Funktionsverlust der betroffenen Myokardsegmente 
teilweise kompensieren können und damit die Ejektionsfraktionen verbessern. 
 
Bei Gesamtbeurteilung der verschiedenen Korrelationen sollte aber folgender Punk 
nicht außer Acht gelassen werden: Zum Zeitpunkt der Erstuntersuchung war nicht 
bekannt, inwieweit Einschränkungen des linken Ventrikels hinsichtlich der 
Wandbewegungsstörungen bzw. der Gesamtleistung vor dem Infarkt bereits vorgelegen 
haben. Da die koronare Herzerkrankung meist über Jahre entsteht, nicht immer auf ein 
Gefäß beschränkt ist und in ihrem Ausmaß zunimmt, ist nicht auszuschließen, dass 
gewisse Einschränkungen aufgrund einer Hypoperfusion bereits vor dem Infarktereignis 
bestanden haben. Da die Patienten meist nach Infarkt zum ersten Mal einer Bildgebung 
des Herzens zugeführt wurden, ist dies folglich nicht mehr in den Ansätzen 
nachvollziehbar. Damit lässt sich auch keine genaue Aussage treffen, in wieweit eine 
möglicherweise vorher bestandene Funktionsstörung Auswirkungen auf das 
Zustandekommen der ermittelten Korrelationen hat. 
 
(d) Die zwischen den ermittelten Perfusionindices und den nach Intervention 
gemessenen St-Veränderungen zeigten folgendes: Zwischen den GPSI 1 - Werten bzw. 
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den PDPSI 1 und der höchsten nach PTCA gemessenen ST-Hebung fand sich ein 
schwacher Zusammenhang mit r = 0,33 und r = 0,40.  
Der Zusammenhang zwischen GPSI 1 - Werten und der Summe der nach PTCA 
gemessenen St-Hebungen stellt sich mit einen etwas stärken Zusammenhang mit r -
Wert von 0,37 dar, die Beziehung zwischen PDPSI 1 und St-Sumpost-Werten ergibt 
einen höheren r-Wert mit 0,5. 
Ein ähnliches Ergebnis findet sich in einer von Desmet et al. mit 45 
Herzinfarktpatienten durchgeführten Studie, in der die Beziehung dreier 
unterschiedlicher EKG-Messmethoden hinsichtlich Infarktgröße untersucht wurde. 
Auch hier zeigt sich eine mäßige Korrelation zwischen Infarktgröße und den ermittelten 
EKG-Parametern, wobei jedoch die höchste ST-Hebung der Summe der ST-Hebungen 
in seiner Aussagekraft als gleichwertig angesehen wurde [64]. 
Die Ergebnisse weisen darauf hin, dass die verbleibenden St-Hebungen im EKG nur 
ansatzweise das flächenmäßige Ausmaß der verbleibenden Perfusionsstörung auf 
mikrozirkulärer Ebene widerspiegeln. Dies ist einmal darauf zurückzuführen, dass 
durch die Positionierung der Ableitungselektroden nicht immer alle geschädigten Areale 
voll erfasst werden und gerade die posterior gelegenen Infarktgebiete überhaupt nicht 
bzw. nur indirekt im 12-Kanal EKG präsentiert werden. Anderseits muss auch 
berücksichtigt werden, dass die EKG-Veränderungen einem zeitlich bedingten 
dynamischen Prozess unterliegen und unsere Messungen zwar in einem definierten 
Zeitraum stattfanden, der zeitliche Abstand der Messung zu Indexereignis und PTCA 
von Patient zu Patient aber starken Schwankungen unterlag. 
Ein Elektrokardiogramm mit den verbleibenden St-Hebungen ist daher nur als 
richtungweisend anzusehen. Der Rückgang von St-Hebungen bzw. deren Abwesenheit 
im postinterventionellen EKG gibt einen Hinweis darauf, dass eine 
Reperfusionstherapie Erfolg hatte. Verbleibende St-Hebungen dagegen können das No-
Reflow-Phänomen repräsentieren, welches mit einem irreversiblen Gewebeschaden 
einhergeht. Dies wird auch von Santaro et al. in einer mit 37 Patienten durchgeführten 
Kontrastmittelstudie beschrieben, in dem er den Zusammenhang zwischen myokardialer 
Perfusion und St-Veränderungen nach Infarkt herausstellte [16]. Verbleibende St-
Hebungen spiegeln teilweise also die Ineffektivität einer durchgeführten Intervention 
wieder und stellen Marker dar, die einen ungünstigen klinischen Verlauf für den 
Patienten vorhersagen.  
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(e) Weiterhin zeigte sich bei den Ergebnissen, dass bei den gemessenen ST-
Streckenhebungen eine deutliche Korrelation - ähnlich den Perfusionindices - mit 
einigen der durch die Echokardiographie ermittelten Parametern besteht. 
So besteht zwischen der höchsten gemessenen St-Hebung nach PTCA (Stmaxpost) und 
dem Wandbewegungsindex (WMSI 1) ein Zusammenhang mit r = 0,56, zwischen der 
Summe aller verbleibenden St-Hebungen (Stsumpost) und dem Wandbewegungsindex 
fand sich eine etwas schwächere Korrelation mit r = 0,51.  
Auch hier muss man davon ausgehen, dass die Korrelationen durch so genanntes 
„stunned myocardium“ beeinflusst werden und somit weniger deutlich ausfallen. 
 
Der Zusammenhang zwischen den Stmaxpost- bzw. Stsumpost-Werten und den 
gemessenen endsystolischen Volumina stellte sich jeweils mit r = 0,51 und r = 0,46 dar. 
Einen deutlich schwächeren Zusammenhang ergab hier erneut der Zusammenhang 
zwischen den verbleibenden St-Hebungen und den enddiastolischen Volumina mit r = 
0,40 (Stmaxpost) und r = 0,32 (Stsumpost).  
Es zeigt sich somit, dass der erlittene Myokardschaden, welcher sich im EKG in einem 
Verletzungsstrom mit St-Hebungen äußert, weniger mit einer Zunahme der 
enddiastolischen Volumina einhergeht. 
 
Schwächere Korrelationskoeffizienten ergeben sich zwischen den Stmaxpost-Werten 
und der nach Infarkt gemessenen Ejektionsfraktionen (EF 1). Der Wert liegt hierbei bei 
r = – 0,45, die Korrelation zwischen Ejektionsfraktionen und der Summe der 
verbleibenden St-Hebungen (Stsumpost) ergab einen ähnlichen Wert mit r = - 0,44. 
Insgesamt gesehen, zeigen die in der Studie bestimmten Perfusionindices und die ST-
Hebungen, trotz eines schwächeren Zusammenhangs zwischen diesen Parametern 
selbst, ähnlich gute bzw. schlechte Korrelationen mit den ermittelten 
Wandbewegungsindices und den enddiastolischen Volumina. Dabei ist die Bestimmung 
der höchsten verbleibenden St-Hebung der Summe der bestimmten St-Hebungen 
überlegen. Ein klarer Unterschied besteht bei den Korrelationen zwischen den 
Perfusionindices und St-Hebungen hinsichtlich der ermittelten endsystolischen 
Volumina und den Ejektionsfraktionen: Hier zeigen die Perfusionindices einen klaren 
Zusammenhang mit den oben genannten Parametern, denen die beiden bestimmten St-
Hebungsindices deutlich unterlegen sind.  
Insgesamt zeigt sich in der direkten Gegenüberstellung der verschiedenen EKG-
Parameter mit einer direkten Bildgebung, wie der Kontrastechokardiographie, nur eine 
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geringe Korrelation. Als alleiniges Kriterium zur Vorhersage einer Erholung der 
individuellen linksventrikulären Funktion erscheinen die persistierende ST-Hebung 
nach den Ergebnissen unserer Untersuchungen nicht auszureichen. 
 
In einem zweiten Teil der Arbeit wurde versucht, die prognostische Aussagekraft der 
beiden ermittelten Perfusionsparameter (GPSI 1 und PDPSI 1) hinsichtlich der 
Wiedererholung der linksventrikulären Ejektionsfraktion, der globalen Wandbewegung 
(WMSI 2) und der Ejektionsfraktion (EF 2) bei der Zweituntersuchung zu ermitteln und 
insbesondere Grenzwerte zu erfassen. Dabei wurde besonderes Augenmerk auf die 
Erhebung so genannter Cut-Off Werte gelegt, welche die Grenze darstellen, ab welchem 
gemessenen Perfusionindex es zu unterschiedlichen Ausprägungen oder Ausbildungen 
eines Merkmals wie z. B. einer eingeschränkten Ventrikelfunktion kommt. 
 
(f) Der Zusammenhang zwischen GPSI 1 - Werten und der Ejektionsfraktion 2, die ca. 6 
Monate nach Infarktereignis mit Hilfe der herkömmlichen 2-D Echokardiographie 
indirekt ermittelt wurde, stellte sich mit einer deutlichen Korrelation von r = -0,67 dar. 
Die Korrelation zwischen den PDPSI 1 - Werten und der Ejektionsfraktion 2, fiel mit r 
= -0,73 noch deutlicher aus, wobei anzumerken ist, dass hierbei auch die 
Studienpopulation mit insgesamt 42 Patienten gegenüber 51 Patienten bei der GPSI-
Population niedriger war. 
Diese Resultate spiegeln auch die Ergebnisse zuvor durchgeführter Studien wider, 
welche aufzeigten, dass eine Funktionseinschränkung des linken Ventrikels im zeitlich 
prolongierten Abstand zum Indexereignis zurückbleiben, falls eine nicht wieder 
vollständig hergestellte mikrozirkuläre Perfusion mit der durchgeführten Intervention 
erzielt werden konnte: So zeigten Ito et al. in einer retrospektiv angelegten Studie, dass 
das Vorhandensein einer Funktionsstörung des linken Herzens bei Patienten - mit einer 
verbleibenden eingeschränkten Perfusion - nach 4 Wochen eines Infarktes deutlich 
höher lag als bei denjenigen Patienten, bei denen nach Intervention keine 
Perfusionstörung nachgewiesen werden konnte [23]. 
Die oben beschriebene Korrelation liegt deutlich höher über dem gemessenen Wert, 
welcher innerhalb von 72 Stunden nach Intervention ermittelt wurde (GPSI: r = - 0,67 
vs. r = - 0,60; PDPSI: r = - 0,73 vs. r = - 0,61).  
Diese Sachlage legt nahe, dass der Prozess des „Stunnings“, welcher sich mit /nach dem 
Infarkt einstellt und sich für einen begrenzten Zeitraum darstellt, in der späten 
Postinfarktphase nicht mehr ins Gewicht fällt und daher die gemessenen 
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Perfusionsindices immer mehr mit der tatsächlichen Funktionsleistung des Herzens 
korrelieren.  
Auf der anderen Seite ist davon auszugehen, dass hyperkontraktil arbeitende Segmente, 
die eine eingeschränkte Herzfunktion durch „Mehrarbeit“ zum Teil „auffangen“ 
können, dafür verantwortlich sind, dass sich die ermittelten Korrelationen nicht noch 
deutlicher und ausgeprägter darstellten. 
Der für eine normale Ejektionsfraktion (EF ≥ 53 %) für 51 Patienten ermittelte Cut-Off-
Wert, welcher bei einem GPSI 1 Wert von ≤ 1,38 liegt, geht mit einer klaren Sensitivität 
von 84,6 % und einer Spezifität von 72 % einher.  
Ein ähnlich gutes Ergebnis zeigte sich bei der Bestimmung des Cut-Off Wertes 
zwischen PDPSI-Werten und einer Linksherzfunktion im Langzeitverlauf von über 53 
%. Bei einem ermittelten Cutt-Off Wert, welcher ebenfalls bei ≤ 1,38 liegt, findet sich 
eine Sensitivität von 80,0 % und eine Spezifität von 77, 3 %. 
Für mittelgradig eingeschränkter Ejektionsfunktion (≥ 39 % - <30 %) wurde ein Cut-
Off Wert ermittelt, der bei einem GPSI 1 Wert von > 1,675 liegt. Auch hier findet sich 
eine deutliche Sensitivität von 85,7 % und einer Spezifität von 81,8 %. Der 
zweitgenannte Cut-Off Wert ist in seiner Aussagekraft limitiert, da nur 7 Patienten das 
geforderte Kriterium einer mittelgradig eingeschränkten Perfusion erfüllten.  
Der ermittelte Cutt-Off Wert für eine eingeschränkte Ejektionsfraktion (s.o.) während 
der Zweituntersuchung lag für die PDPSI-Werte mit > 1,75 etwas höher. Dieser Wert 
stellt sich mit einer Sensititivität von 100 % und einer Spezifität von 89,2 % dar. Auch 
hier sei darauf hingewiesen, dass sich nur bei einer kleinen Patientengruppe (5 
Patienten) eine mittelgradig eingeschränkte Ejektionsfunktion nachweisen ließ. 
 
(g) Auch die Korrelationen zwischen den Perfusionsindices und den 
Wandbewegungsindices (WMSI 2), die während der Zweituntersuchung ermittelt 
wurden, ergeben hierbei deutliche und von 0 signifikante Werte (GPSI: r = 0,8 vs. r = 
0,63 (bei Erstuntersuchung); PDPSI: r = 0,84 vs. r = 0,62 (bei Erstuntersuchung)).  
Bei der Bestimmung der Cut-Off Werte für einen Wandbewegungsindex, welcher unter 
1,5 lag und somit als nicht eingeschränkt gilt, wurde ein GSPI-Wert von ≤ 1,3 
(Sensitivität 79,3 %; Spezifität 80 %) und ein PDPSI-Wert von ≤ 1,5 (Sensitivität 80,0 
%, Spezifität 91,7 %) festgelegt.  
 
Die durchgeführte Studie zeigt folglich sehr anschaulich, dass eine gute bzw. eine nur 
geringgradig eingeschränkte Perfusion nach erlittenem Infarkt im späten Verlauf 
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vorwiegend mit einer guten Prognose einhergeht und dass nur bei einem kleineren Teil 
des Patientenguts mit einer eingeschränkten ventrikulären Funktion gerechnet werden 
muss; wobei diese Tatsache unter Umständen auch möglicherweise auf andere Faktoren 
wie neu entstandene Gefäßveränderungen zurückzuführen ist (s.u.). 
Auf der anderen Seite gehen demzufolge verbleibende, höhergradige 
Perfusionstörungen, welche nach Intervention beobachtet werden, mit einer 
eingeschränkten Prognose, was die linksventrikuläre Funktion betrifft, einher. 
Mit dieser Studie konnten relative Werte vorgelegt werden, die es erlauben, anhand der 
ermittelten Perfusionindices Aussagen zu treffen, mit welcher Form und in welchem 
Ausmaß mit einer Einschränkung der linksventrikulären Funktion im mehrmonatigen 
zeitlichem Abstand zum Infarktereignis bei dem einzelnen Patienten gerechnet werden 
muss. Diese Information ist nicht nur gerade für Patienten mit einer persistierenden 
eingeschränkten Perfusion hinsichtlich einer eventuell zu verändernden Lebensführung 
relevant, sondern auch für den behandelnden Arzt selbst, da eventuell ein verändertes 
therapeutisches Schema in diesen Fällen zum Tragen kommen muss.  
Inwieweit sich man mit dieser Studie aber den tatsächlichen Cut-Off-Werten angenähert 
hat, muss durch die Durchführung von weiteren Analysen und Studien belegt werden. 
 
(h) Ein anderer wichtiger Bestandteil der durchgeführten Studie bestand darin, bei 
Herzinfarktpatienten aufzuzeigen, ab welchen verbleibenden Perfusionsdefiziten mit 
einem Remodelling und der damit verbundenen Gefahr, eine Linksherzinsuffizienz zu 
entwickeln, gerechnet werden muss. Die Korrelationen zwischen dem enddiastolischen 
linksventrikulären Volumina, welche bei der Zweituntersuchung erhoben wurden, und 
den Perfusionindices, stellten sich schwach mit Werten für GSPSI von r = 0,424 und für 
PDPSI von r = 0,3807. Es lässt sich aus den erhobenen Daten keine kontinuierliche 
Variable erheben, was wiederum darauf schließen lässt, dass bei einer zunehmenden 
Größe eines verbleibenden Perfusionsdefizites nicht unmittelbar auch mit einer 
entsprechenden Zunahme des enddiastolischen Volumens zu rechnen ist. Ein ähnliches 
Ergebnis wurde auch von Caldas et. al. in einer mit 31 Patienten durchgeführten 
Kontrastmittelstudie gefunden, in der die Entwicklung eines ventrikulären Remodelling 
bei Patienten mit Vorderwandinfarkt untersucht wurde [34]. Zurückgeführt wird dieses 
Ergebnis darauf, dass die Entwicklung einer ventrikulären enddiastolischen 
Größenzunahme als Folge des Vorhandenseins bzw. deren Koexistenz mehrerer 
Faktoren zustande kommt und nicht allein aus einer Minderperfusion resultiert. Zu 
nennen sind hierbei auslösende Faktoren wie das Ausmaß des Stunnings, 
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hämodynamische Faktoren (Vor- und Nachlast) und neurohumorale Einflussgrößen in 
der Postinfarktphase [65]. So kann sich zum Beispiel bei zwei Patienten, welche einen 
nahezu identischen Infarkt aufweisen, aufgrund unterschiedlicher Einflussgrößen eine 
deutlich ungleiche ventrikuläre Größenzunahme einstellen.  
Inwieweit andere Faktoren wie die Anzahl der durch den Infarkt betroffenen Segmente, 
Infarktlokalisation und Patientenparameter wie Alter und Geschlecht für die 
Entwicklung eines Remodellings eine Rolle spielen muss auch hierbei in 
weiterführenden Studien eruiert werden.  
Mit der Bestimmung der Perfusionindices und ROC-Graphiken sollte versucht werden, 
Cut-Off Werte zu ermitteln und somit klare Grenzen festzulegen, die 
Wahrscheinlichkeit für die Entwicklung eines Remodellings nach einem Infarkt 
vorhersagen. Hierbei wurde ein Cut-Off Wert für die GPSI –Index von > 1,875 bei einer 
niedrigen Sensitivität von 41,2 %, aber hohen Spezifität von 94,1 %. Ähnliche Werte 
für die Sensitivität (53,8 %) und Spezifität (86,2 %) ergaben sich bei der Festlegung 
der der Cut-Off-Werte (> 1,6875) anhand der Power-Modulation-Perfusion-Indices. 
Diese Ergebnisse zeigen auf, dass im Falle einer nahezu intakten mirkozirkulären bzw. 
einer nur leicht reduzierten Mikroperfusion, eine signifikante Größenzunahme des 
linken Ventrikels unwahrscheinlich ist. Im Gegensatz dazu kann aber auch demonstriert 
werden, dass bei dem Überschreiten gewisser Perfusionindices, die Wahrscheinlichkeit 
für eine solche Entwicklung zunimmt. Dies bedeutet aber nicht, dass eine schlechte 
Perfusion unmittelbar und unausweichlich mit einer Entwicklung eines Remodellings 
vergesellschaftet ist. Dieser Umstand wird auch durch eine Echokontrastmittelstudie 
von Ujino et Al. aus dem Jahre 2005 unterstrichen, bei der nur 35 % der 
Infarktpatienten ein Remodelling entwickelten, welche nach Intervention ein 
Perfusiondefizit aufwiesen [66].  
Ein bekannter Faktor, welcher einen deutlichen Einfluss auf die Entstehung eines 
Remodellings nimmt und die Inzidenz dieses Phänomens nach Infarkt signifikant 
gesenkt hat, stellen Medikamente aus der Familie der ACE-Hemmer und AT-1-
Rezeptor-Antagonisten dar. Dass sie aber nicht im jeden Fall eine solche Entwicklung 
verhindern können, zeigt die durchgeführte Studie deutlich: Obwohl alle Patienten über 
den gesamten Zeitraum bis zur Zweituntersuchung eines der oben genannten 
Medikamente erhielten, entwickelten trotzdem ungefähr 30 % aller Patienten eine 
linksventrikuläre enddiastolische Größenzunahme von über 15 %. 
Anzumerken sei aber, dass die Medikamentencompliance der Patienten über den 
Zeitraum nicht kontrolliert wurde und somit davon auszugehen ist, dass die 
 - 73 -  
verschriebenen Medikamente in Einzelfällen nicht genommen wurden, was dann 
wiederum die Ergebnisse verfälscht hätte.  
Was nun maßgeblich für diesen Umstand verantwortlich gemacht werden kann und 
welcher Faktor verhindert, dass es trotz schlechter Perfusion zu keiner Größenzunahme 
kommt, kann an dieser Stelle nicht abschließend beurteilt werden. Es bestätigt sich nur 
einmal mehr, dass die Ausbildung des Remodellings als multifaktorielles Geschehen zu 
verstehen ist, das in Zukunft nur durch die Beeinflussung mehrerer Größen und 
verschiedener Therapieansätze zu verhindern sein wird. 
Die klinische Bedeutung in der Bestimmung der Cut-Off Werte kann in Zukunft darin 
liegen, Patienten mit einem erhöhten Risiko für die Entwicklung eines Remodellings 
und den damit verbundenen hämodynamischen Auswirkungen zu identifizieren. Gerade 
Patienten, die nach heutigen Aspekten nach einem Infarkt augenscheinlich auf 
epikardialer Ebene erfolgreich interventionell behandelt wurden, aber eine weiterhin 
bestehende Perfusionstörung der Mirkrozirkulation aufweisen, können mit Hilfe der 
Kontrastechokardiographie schnell, kostengünstig und ohne großen Aufwand aus einem 
Patientenkollektiv herausgefiltert werden. Werden diese Patienten dann einer 
Hochrisikogruppe zugeordnet, profitieren diese unter Umständen von einer noch 
intensiveren Therapie, der sie dann zugeführt werden können. 
4.2 Schwachpunkte der Studie 
 
(a) Ein klarer Schwachpunkt unserer Studie ist, dass bei der Zweituntersuchung nach 6 
Monaten weder eine erneute koronarangiographische Untersuchung noch eine 
Kontrastechokardiographie erfolgte, so dass nicht auf den damaligen Koronarstatus 
bzw. die Perfusion zum Zeitpunkt der Zweituntersuchung geschlossen werden konnte. 
Dadurch bestand die Möglichkeit, dass bei den Folgeuntersuchungen unter anderem 
Wandbewegungsstörungen von Segmenten in die Auswertung mit einbezogen wurden, 
obwohl diese z.B. auf dem Boden einer KHK bedingten Stenose an ganz anderer Stelle 
in der Folgezeit zum Infarkt entstanden sein könnten und somit nicht mit dem 
Infarktereignis in einem unmittelbaren Zusammenhang standen.  
Dieser Prozess, welcher vom Patienten unbemerkt ablaufen (stumme Ischämien) kann, 
lässt sich nur durch die Beurteilung der Gefäße und Bestimmung der 
Blutflussgeschwindigkeit - was mit einem 2-D-Echokardiogramm nicht gelingt - 
erfassen und nachvollziehen.  
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Da dies bei der durchgeführten Studie aber nicht erfolgte, ist es möglich, dass sich dies 
auf die Bestimmung der Korrelationen und die ermittelten Cut-Off-Werte mit ihren 
Sensitivitäten und Spezifitäten ausgewirkt hat. Es ist somit davon auszugehen, dass die 
ermittelten Parameter nur als Näherungswerte angesehen werden können. 
(b) Zur Beurteilung der Perfusion und der Wandbewegungsstörungen der einzelnen 
Segmente wurden wie bereits oben erwähnt semiquantitative Messmethoden 
herangezogen. Diese Verfahren, die sich zwar als sehr praktikabel darstellen, bergen 
somit die Gefahr, dass Fehler entstehen, die auf die subjektive Interpretationen und 
Beurteilungen des Untersuchers zurückzuführen sind. 
(c) Hiermit sei noch einmal auf die Tatsache hingewiesen, dass die Echokardiographien 
und Elektrokardiogramme zum Teil nur durch einen, auch wenn auf diesem Gebiet 
erfahrenen, Untersucher ausgewertet wurden. Dies trägt dazu bei, dass die Aussagekraft 
der Studie limitiert ist, da Fehler bzw. verschiedene Interpretationsansätze nicht durch 
einen Zweituntersucher diskutiert wurden und somit in die Ergebnisse mit eingeflossen 
sind. 
(d) Durch die limitierte Anzahl der Studienteilnehmer ist die klinische Aussagekraft 
dieser Studie eingeschränkt, da dadurch zufällige Fehler stärker zum Tragen kommen. 
4.3 Generelle Fehlerquellen und Schwachpunkte der 
Kontrastechokardiographie 
 
Gerade bei den Kontrastmittelechokardiographien wird die Konzentration der Bläschen 
und damit die Signalintensität entscheidend von der Kontrastmitteldosis, der Art wie es 
verabreicht wird und der Versuchsapparatur beeinflusst. Obwohl versucht wurde, die 
Parameter wie Dosis, Infusionsrate und Versuchsanordnung konstant zu halten, muss 
angenommen werden, dass es Konzentrationsunterschiede von Patient zu Patient gab. 
Dies ist auf Einflussgrößen wie Bewegungen des Patienten, Variationen in der 
Zubereitung des Kontrastmittels, aber auch auf Parameter wie die Herzleistung, 
unterschiedlichen Volumen innerhalb der Ventrikel und den Pulmonalisdruck 
zurückzuführen.  
Ein Nachteil des Harmonic Imaging ist es, dass auch harmonische Frequenzen bei einer 
Beschallung entstehen können, die sich jedoch nicht auf die Anregung der Bläschen, 
sondern auf bestimmte Gewebekomponenten innerhalb des Myokards zurückführen 
lassen. Dadurch ist auch erklärbar, dass sich bestimmte Konturen des Herzens während 
des Second Harmonic Imaging darstellen lassen, obwohl kein Kontrastmittel verwendet 
wurde.  
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Wird dann eine Kontrastmitteluntersuchung angewandt, können fälschlicherweise 
Segmente als gut perfundiert interpretiert werden, obwohl eine Verstärkung der 
Kontrastintensität auf die Entstehung von nicht linearen Signalen durch bestimmte 
Komponenten im Myokard und nicht unbedingt auf die Bläschen zurückzuführen ist.  
Ein anderer Grund, der dafür verantwortlich gemacht wird, dass Segmenten mit einer 
schlechten Perfusion eine gute Perfusion zugeschrieben wird und dies folglich eine 
Verfälschung der Ergebnisse zustande kommen lässt, ist das so genannte „Blooming“. 
Blooming beschreibt das Erscheinen von Kontrastsignalen, die an bestimmten Stellen 
entstehen und in benachbarte Kompartimente streuen. So besteht die Gefahr, dass 
insbesondere kleinere Defekte auf subendokardialer Ebene durch den Untersucher 
übersehen werden, da diese durch Signale ausgehend z.B. von den Hohlräumen des 
Herzens überlagert werden. 
Auf der anderen Seite ist es auch möglich, dass Perfusiondefekte ermittelt werden, 
obwohl eigentlich eine gute Durchblutung in den beurteilten Segmenten vorhanden ist. 
So ist es oft schwierig für den Untersucher die Lateralwand im 4-Kammerblick und die 
Teile der Vorderwand im 2-Kammerblick zu beurteilen. Diese Abschwächung der 
Signale ist dabei zum einen auf anatomische Strukturen wie die Rippen und das lateral 
im Schallfenster liegende Lungengewebe, zum anderen aber auch durch die 
energetische Abschwächung der Ultraschallstrahlung, bedingt durch den Abstand 
zwischen Schallkopf und den basalen Myokardsegmenten, zurückzuführen. 
Pseudodefekte können aber auch durch den Prozess des „Contrast Shadowing“ 
entstehen: Wird eine zu hohe Konzentration des Kontrastmittels erzielt, schwächen die 
Bläschen die Ultraschallwellen in den nahen Regionen des Schallkopfes so ab, dass es 
zu keiner Anregung der Bläschen, welche in den basalen und somit schallkopffernen 
Segmenten strömen, kommen kann. Folglich können diese Segmente nicht oder nur 
schlecht bildlich dargestellt werden. 
Aber auch unbeeinflussbare Faktoren wie Adipositas, ein Lungenemphysem oder eine 
geringe Compliance seitens des Patienten, wie Unruhe und tiefe Atemexkursionen 
während der Untersuchung, machen sich häufig in einer Reduktion der Bildqualität mit 
resultierendem Verlust der Aussagekraft von quantitativ erhobenen Daten im Rahmen 
einer kontrastmittelechokardiographischen Untersuchung bemerkbar. 
Trotz großer Erfahrung seitens des Untersuchers auf dem Gebiet der 
Ultraschallkontrastechokardiographie und der wiederholten Offline-Auswertung 
verschiedener Bildsequenzen ist davon auszugehen, dass sich die o.g. Faktoren nicht 
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gänzlich ausschließen lassen und zu Verzerrungen der Ergebnisse geführt haben 
könnten. 
4.4 Zukünftige Entwicklungen 
 
Die Kontrastmittelechokardiographie hat sich in den letzten Jahren rasant 
weiterentwickelt. Zum einen wurde die Methodik der Kontrastmittelapplikation 
verfeinert und zum anderen stehen mit der neuesten Generation an Ultraschallgeräten 
wesentlich empfindlichere Techniken zur Kontrastmitteldetektion zur Verfügung. Die 
zukünftige Verwendung von Ultraschallkontrastmitteln wird sich aber nicht nur auf die 
Darstellung der Perfusion oder des „Blutpools“ beschränken.  
So werden Methoden für eine molekulare und zelluläre Bildgebung in den nächsten 
Jahren gebraucht werden, um neue Therapieansätze im Kampf gegen Krebs-, 
kardiovaskuläre und immunologische Erkrankungen zu entwickeln und nachvollziehen 
zu können. Ein Ansatzpunkt stellt die Verabreichung so genannter „site-target“ 
Bläschen dar, die als Trägersubstanzen dienen, welche gezielt mit bestimmten 
geweblichen Veränderungen in Kontakt treten und es erlauben, diese dann gleichzeitig 
bildlich darstellen. Site-target beschreibt dabei die Verbindung bestimmter Liganden, 
die aufgrund bestimmter physikochemischer Eigenschaften eine unterschiedliche 
Affinität zu Geweben und Strukturen aufweisen, mit den Mikrobläschen, welche 
wiederum als Trägersubstanz dienen.  
Aber auch die Applikation von Medikamenten mit Hilfe von Kontrastmikrobläschen 
wird zukünftig eine Rolle spielen. So konnte erfolgreich in Tierversuchen gezeigt 
werden, dass von einem Mikrobläschen umhüllte Medikamente nach ihrer 
Verabreichung durch die Zerstörung der Hülle durch hohe Ultraschallimpulse an einem 
gewünschten Wirkungsort freigesetzt werden und dort zielgenau ihre Wirkung entfalten 
können. Findet dies zukünftig auch Anwendung bei Patienten, kann von einer 
therapeutischen Ära des Contrast Ultrasound Imaging gesprochen werden. 
Keines der anderen Bildgebungsverfahren bietet somit eine solche Vielfalt in seiner 
Anwendung, wie die Sonographie mit den beschriebenen Ultraschallkontrastmitteln, 
was die Einzigartigkeit dieses Verfahrens klar herausstellt.  
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V. Zusammenfassung 
 
Trotz erfolgter Intervention und Wiedereröffnung von verschlossenen epikardialen 
Gefäßen bei Patienten mit akutem Herzinfarkt kann es aufgrund der zeitlichen Latenz zu 
einem irreversiblen Schaden der Mikrozirkulation auf endo- und myokardialer Ebene 
kommen. Das Ausmaß dieses so genannten „No-Reflow-Phänomens“ ist mit einem 
linksventrikulärem Funktionsverlust verbunden, welcher entscheidend die Prognose und 
Mortalität des einzelnen Patienten beeinflusst. Eine schnelle, am Patientenbett 
durchführbare nicht-invasive Untersuchungsmethode stellt die so genannte 
Kontrastechokardiographie dar, welche es ermöglicht, neben der Darstellung der 
Morphologie des linken Ventrikels die Perfusionsdefizite auf myokardialer Ebene 
darzustellen und anhand dieser bestimmte Perfusionsindices bezogen auf ein 16-
Segment-Modell zu berechnen.  
Bei der klinisch-prospektiv durchgeführten Studie wurden 52 Patienten erfasst, welche 
einen akuten Herzinfarkt erlitten hatten und anschließend am Universitätsklinikum 
Aachen notfallmäßig interventionell per PTCA und Stentimplantation behandelt 
wurden. Eine innerhalb von 72 Stunden nach Intervention durchgeführte 
Kontrastechokardiograhie (Erstuntersuchung) und die daraus abgeleiteten 
Perfusionsindices wurden mit der linksventrikulären sys- und diastolischen Volumina, 
den Wandbewegungsindices und den linksventrikulären Ejektionsfraktionen, welche 
echokardiographisch während der Erstuntersuchung und bei einer nach 6 Monaten nach 
Intervention erfolgten Zweituntersuchung ermittelt wurden, korreliert und abgeglichen.  
Zudem wurden anhand von ROC-Kurven bei den Perfusionsindices Cut-Off Werte 
ermittelt, welche es ermöglichen, eine Aussage zu treffen, inwieweit eine 
Wiedererholung der linksventrikulären Funktion wahrscheinlich bzw. ab welchen 
Perfusionsdefizit mit einem anhaltenden Funktionsverlust zu rechen ist. 
Es konnte klar herausgestellt werden, dass zwischen den Perfusionindices und 
Wandbewegungsindices bzw. den Ejektionsfraktionen, welche bei der zeitlich 
versetzten Zweituntersuchung ermittelt wurden und die linksventrikuläre Leistung 
widerspiegeln, ein deutlicher Zusammenhang besteht. Dieser Zusammenhang stellte 
sich gegenüber den während der Erstuntersuchung ermittelten Parametern deutlich 
ausgeprägter dar (GPSI: - 0,597 vs. -0,670, PDPSI: - 0,610 vs. - 0,733). Eine Erklärung 
hierbei kann darin gefunden werden, dass der Prozess des „Stunnings“ nach Monaten an 
Bedeutung verliert. Das Stunning beschreibt eine zeitlich begrenzte und reversible 
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Funktionsstörung des linken Ventrikels in der frühen Postinfarktphase, welche sich trotz 
Wiederherstellung der Mikroperfusion als Reaktion der stattgefundenen 
Sauerstoffunterversorgung einstellt. Da aufgrund des „Stunnigs“ nicht die tatsächliche 
Leistung, welche erneut im zeitlichen Abstand zum Infarktgeschehen erreicht wird, 
repräsentiert wird, sind die Perfusionindices in der frühen Phase nach dem 
Infarktgeschehen somit teilweise in ihrer Aussagekraft hinsichtlich der Funktion 
limitiert. Die ermittelten Perfusionsindices können aber definitiv individuell bei 
einzelnen Patienten herangezogen werden, um eine Aussage über die Prognose zu 
treffen, inwiefern nach Monaten eine normale ventrikuläre Funktionskraft erreicht 
werden kann bzw. welche Einschränkungen am linken Herzen zurückbleiben. Dabei hat 
sich aber auch gezeigt, dass eine eingeschränkte Perfusion von geringem Ausmaß 
(PDPSI/GPSI ≤ 1,375) bei einem Großteil der Patienten voll kompensiert werden kann 
und somit nach Monaten mit einer uneingeschränkten linksventrikulären Funktion 
(Ejektionsfraktion ≥ 53 %) bei diesem Patientengut gerechnet werden kann. Die 
ermittelten Cut-Off Werte können dabei in Zukunft hilfreich sein, um das individuelle 
Risiko des Patienten abzuschätzen, was wiederum für eine weiterführende Therapie 
über das Infarktgeschehen hinaus entscheidend sein kann.  
 
Bei der Fragestellung, welche der beiden angewendeten Kontrastultraschallmethoden 
(Low-MI-Powermodulation-Imaging und High-MI-Ultraharmonic-Imaging), präziser ist 
bzw. in wiefern sie in ihrer Aussagekraft verschieden sind, konnte in der vorliegenden 
Studie kein signifikanter Unterschied festgestellt werden. Beide Methoden waren für die 
Bearbeitung der oben genannten Fragestellungen in gleicher Art und Weise einsetzbar.  
 
Weniger überzeugend waren die Ergebnisse, welche das individuelle Risiko abschätzen 
sollten, ab welchem Perfusionsindex mit der Entwicklung eines Remodellings, sprich 
einer deutlichen Größenzunahme und damit der Gefahr einer verbundenen Insuffizienz 
des linken Ventrikels, gerechnet werden muss. Hierbei wurde offensichtlich, dass es 
unabhängig von den ermittelten Perfusionindices zu einer Größenzunahme kommen 
kann: Es zeigte sich, dass zwar das Risiko einer ausgeprägten Größenzunahme des 
linken Ventrikels bei schlechteren Perfusionindices deutlich zunimmt, in Einzelfällen 
wurde aber auch ein Remodelling bei Patienten mit geringradigen Perfusionsdefekten 
beobachtet. 
Eine konkrete Aussage, ob und in welchem Ausmaß sich ein Remodelling entwickelt, 
ließen die Ergebnisse bzw. die anhand der Perfusionindices ermittelten Cut-Off-Werte 
 - 79 -  
in der Studie nicht zu: Trotz erhöhter Wahrscheinlichkeit ist nicht jeder verbleibende 
Perfusionsdefekt nach Infarkt auch mit der Entwicklung eines Remodellings 
vergesellschaftet. Dies lässt darauf schließen, dass die Entwicklung des Remodellings 
als ein multifaktorielles Geschehen zu verstehen ist, welches nicht nur auf eine 
eingeschränkte Perfusion zurückzuführen ist. Ob eventuell die Medikation, 
insbesondere die Verschreibung von ACE-Hemmern/Angiotensin-II-Rezeptor-
Antagoniosten und die Compliance des Patienten, diese regelmäßig einzunehmen, die 
Infarktlokalisation, das Alter und eine genetische Disposition eine Rolle spielen, muss 
in weiterführenden Studien untersucht werden. 
 
Des Weiteren wurde bei den Infarktpatienten der Zusammenhang zwischen den nach 
erfolgter Intervention verbleibenden St-Hebungen, welche als Ausdruck eines 
persistierenden Perfusionsschaden zu werten sind, mit den echokardiographisch 
ermittelten Parametern dargestellt. Hier zeigte sich, dass sowohl die höchste gemessene 
ST-Hebung als auch die Summe der verbleibenden St-Hebungen, gemessen innerhalb 
von 6 Stunden nach Infarkt, den kontrastechokardiographisch ermittelten 
Perfusionindices deutlich unterlegen ist: Sowohl bei der Bestimmung der 
Zusammenhänge zwischen St-Hebungen und Parametern, wie dem 
Wandbewegungsindex, Ejektionsfraktionen und den verschiedenen Volumina, welche 
bei der Erstuntersuchung und nach 6 Monaten bei der Zweituntersuchung ermittelt 
wurden, konnten bisweilen nur schwache Korrelationen dargestellt werden. 
Die durchgeführte Studie hat gezeigt, dass das EKG nur ansatzweise eingesetzt werden 
kann, um ein genaues flächenmäßiges Ausmaß eines nicht reperfundierten Areals nach 
Intervention zu offenbaren und auf Parameter der linksventrikulären Funktion zu 
schließen.  
Das EKG hat somit weiterhin seine größte Bedeutung darin, die Infarktform und die 
Infarktlokalisation festzulegen. In seiner prognostischen Aussagekraft, hinsichtlich einer 
Wiedererholung der linksventrikulären Funktion nach Monaten und Entwicklung eines 
Remodellings nach Monaten, ist es klar eingeschränkt bzw. nicht verwertbar.  
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